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SUR  LE  POUVOIR  LIPASIQUB  DU  SÉRUM 
A  L'ÉTAT  PATHOLOGIQUE 

Par    MM.   GH.   ACHARD   et  A.   CLBRC 


La  connaissance  des  ferments  du  sang  est  de  date 
récente.  Pendant  longtemps  l'attention  des  médecins  s'est 
concentrée  sur  les  qualités  physiques  du  sang,  puis  sur  sa 
teneur  en  fibrine  et  la  proportion  de  ses  principes  chimiques, 
enfin  sur  Tétude  morphologique  de  ses  éléments  figurés  et 
leurs  variations  au  cours  des  diverses  maladies.  Il  est  pour- 
tant un  phénomène,  d'ordre  fermentatif,  qui  a  été  de  tout 
temps  connu  :  c'est  la  coagulation.  Mais  son  mécanisme  est 
resté  longtemps  mystérieux,  et  c*est  seulement  à  Tépoque 
contemporaine  qu'après  avoir  fourni  le  thème  d'innom- 
brables discussions,  il  a  pu  être  rattaché  à  l'action  d'un 
ferment. 

A  l'heure  actuelle,  on  connaît  un  certain  nombre  d'autres 
ferments  sanguins.  La  liste,  à  vrai  dire,  en  est  encore  assez 
courte.  Nul  doute  qu'elle  s'accroisse  rapidement  et  que  celte 
étude  fournisse  à  la  pathologie  des  données  intéressantes. 
Déjà  l'on  a  pu  déterminer  les  variations  pathologiques  de 
quelques-uns  :  nous  citerons  notamment  le  ferment  diasla- 
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sique,  qui  a  fait  Tobjet  des  travaux  de  Lépine  et  Barrai,  Biai, 
Gavazzani,  Gasteilino  et  Pracca,  etc.,  et  le  ferment  glycoly- 
tique,  dont  M.  Lépine  a  fait  une  étude  approfondie. 

Parmi  les  ferments  du] sang,  il  en  est  un  qui  se  recom- 
mande particulièrement  à  l'observateur  par  la  facilité  avec 
laquelle  on  peut  non  seulement  constater  sa  présence,  mais 
encore  évaluer  son  activité  :  c'est  le  ferment  saponifiant 
des  graisses,  ou  lipase,  dont  on  doit  la  connaissance  à 
M.  Hanriot  *. 

Nous  nous  proposons,  dans  ce  travail,  d'étudier  ses  varia- 
tions chez  l'homme,  au  cours  de  divers  états  morbides. 

La  jtechnique  que  nous  avons  suivie  est  celle  qui  a  été 
mdiquée  par  M.  Hanriot.  Le  sang  était  recueilli  soit  par 
ponction  d'une  veine,  soit  au  moyen  de  ventouses  scarifiées, 
soit  même  par  simple  piqûre  d'un  doigt  ;  puis  le  sérum  était 
décanté  avec  précaution,  quelquefois  soumis  à  la  centrifuga- 
tion,  car  il  est  nécessaire  qu*il  soit  transparent  et  incolore. 

Pour  le  dosage  de  l'activité  lipasique,  on  mélange 
1  centimètre  cube  de  sérum  à  10  centimètres  cubes  d'une 
solution  de  monobutyrine  à  1  p.  100  fraîchement  préparée, 
on  ajoute  de  la  phtaléine  et^  s'il  n'y  a  pas  neutralité  par- 
faite, on  sature  exactement  par  le  carbonate  de  soude  en 
solution  à  2  gr.  12  p.  1000  ^.  On  porte  le  mélange  à  l'étuve 
à  37""  pendant  20  minutes,  puis  on  dose,  avec  la  solution  de 
ee^rbonate  de  soude,  l'acidité  produite.  En  opérant  avec  une 
burette  donnant  20  gouttes  au  centimètre  cube,  le  nombre 
de  gouttes  employées  mesure  l'activité  lipasique  du  sérum. 
Pour  plus  de  sûreté,  nous  faisions  trois  dosages  successifs 
et  prenions  la  moyenne  des  nombres  obtenus. 

Enfin,  détail  qui  n'est  pas  indifférent,  nous  nous  sommes 
toujours  servis  de  monobutyrine  de  même  provenance*. 

Il  importait  tout  d'abord  de  déterminer  la  teneur  du  sang 
en  lipase  à  l'état  normal. 

i.  Hanriot/ Sur  un  nouveau  ferment  du  sang  (C.  R.  deVAcad.  des  Scien- 
ces, 9  nov.  1896,  t.  GXXIIl,  p.  753)  ;  —  Sur  la  lipase  (Arch.  de  Physiologie, 
1898,  p.  797). 

2.  Il  s'agit  de  carbonate  de  soude  pur  et  desséché. 

3.  Quelques  recherches  préalables,  faites  par  l'un  de  nous  avec  MM.  Cas- 
taigne  et  Gourdet,  en  1897,  avaient  montré  qu'on  obtenait  des  résultats  un 
peu  différents  avec  des  monobutyrines  de  diverses  provenances. 
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Voici  les  chiffres  que  nous  avons  trouvés  chez  6  sujets 
offrant  un  bon  état  générai  et  entrés  à  l'hôpital  plutôt  pour 
se  reposer  que  pour  être  véritablement  traités,  savoir  : 
2  alcooliques,  1  épileptique,  1  femme  enceinte  et  2  emphy- 
sémateux. 

Observation  I.  —  Bout...  (Ferdinand),  &gé  de  50  ans,  couvrear,  entré 
le  25  avril  1899,  salle  Parrot,  n*»  22.  —  Alcoolisme.  Névralgie  intercoi- 
Me. 

Dosage  le  8  mai.  —  Pouvoir  lipasiqne  =  20. 

Obs.  II.  —  Le  H...,  âgé  de  50  ans,  sommelier,  entré  le  12  juillet  1889, 
salle  Parrot  n*»  21.  —  Alcoolisme. 

Dosage  le  13  juillet.  —  P.  I.  =  19. 

Obs.  III.  —  Le  N...,  &gé  de  50  ans,  entré  Je  2  juillet  1899,  salie 
Loradn  n®  14.  —  Épilepsie.  Attaques  peu  fréquentes.  Le  malade  n'en  a 
pas  en  depuis  son  entrée. 

Dosage  le  2  août.  —  P.  1.  =--  20. 

Obs.  IV.  Ghw...,  âgée  de  37  ans,  couturière,  entrée  le  5  août  1899, 
salle  Maurice  Raynaud  n^  9.  —  Grossesse.  Névralgie  intercostale. 
Dosage  le  8  août.  —  P.  1.  =  16. 

Obs.  V.  >-Nourr...,  âgé  de  38  ans,  journalier,  entré  le  9  avril  1899, 
salle  Parrot  n*  9.  —  Emphysème  pulmonaire  peu  prononcé. 
Dosage  le  12  avril.  —  P.  J.  =  17. 

Obs.  VI.  —  Franc...  (Arthur),  âgé  de  36  ans,  charretier,  entré  le  7  sep- 
tembre 1899,  salle  Parrot  n»  17. 

Emphysème  pulmonaire  peu  prononcé.  Alcoolisme.  Urines  :  1820  cent, 
cubes;  urée  :  30  grammes. 

Dosage  le  24  octobre.  —  P.  1.  =  17. 

Il  résulte  de  ce  relevé  que  le  taux  du  pouvoir  lipasique 
varie  de  16  à  20  à  l'état  normal ,  ce  qui  donne  une  moyenne 
de  18*. 

1.  Ce  chiffre  est  supérieur  à  celui  qui  est  donné  par  M.  Hanriot  et  qui  est 
de  12.  On  ne  s'étonnera  pas  de  cette  différence  si  Ton  remarque  que  nos  re- 
cherches ont  été  faites  à  la  température  de  37',  alors  que  M.  Hanriot  opé- 
rait à  25*,  température  moins  favorable  à  l'activité  du  ferment. 

La  température  de  37*  nous  parait  préférable,  parce  qu'elle  est  la  tempé- 
rature normale  du  corps  humain,  que  les  étuves  des  laboratoires  sont  géné- 
ralement réglées  à  37*  et  que,  les  chiffres  ainsi  obtenus  étant  plus  élevés,  il 
est  plus  facile  de  classer  les  cas  dans  lesquels  le  pouvoir  lipasique  descend 
au-dessous  de  la  normale. 
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Chez  un  certain  nombre  de  malades,  les  chiffres  trouvés 
ne  s'écartent  guère  de  la  moyenne  précédente  et  vont  de 
15  à  20  :  nous  pouvons  dire  que  le  sérum  de  ces  sujets  est 
orlholipasique. 

Mais  il  en  est  d*autres  chez  qui  le  taux  de  l'activité  lipa* 
sique  dépasse  le  nombre  de  20  gouttes,  et  d'autres  encore 
chez  qui,  par  contre,  il  descend  au-dessous  de  15,  s'abaissant 
même  parfois  jusqu'à  5.  De  là  deux  catégories  de  sérums  : 
Ayperlipasique  et  hypolipasique. 

Nous  ne  prétendons  pas,  bien  entendu,  établir  ici  des 
distinctions  rigoureuses,  et  ce  n'est  pas  à  une  goutte  près 
qu'il  convient  de  séparer  d'une  façon  absolument  tranchée 
des  faits  qui  s'enchainent  en  une  série  continue.  Mais  il 
en  est  un  peu  de  même  de  toutes  les  divisions  faites 
au  moyen  de  chiffres  dans  les  sciences  biologiques.  Elles 
ont,  sans  doute,  le  tort  d'être  un  peu  arbitraires,  mais  on  ne 
peut  leur  refuser  l'avantage  de  fixer  les  idées,  à  la  condition 
qu'on  leur  accorde  simplement  une  valeur  approximative. 

Pour  mieux  permettre  de  saisir  la  gradation  qui  s'établit 
entre  les  faits  que  nous  avons  rassemblés,  nous  les  classe- 
rons d'après  la  teneur  du  sérum  en  lipase,  en  suivant  l'ordre 
décroissant. 

I.  —  SÉRUM  HTPERLTPASIQUE 

Obs.  VH.  —  De  Sainl-M...  (Jules),  ftgé  de  58  ans,  bijootier,  entré  le 
3  mars  1899,  salle  Parrot,  n«  8. 

Diabète  paraissant  remonter  à  1890.  Troubles  cérébraux  (anorexie  et 
hallucinations)  en  1890  et  1897.  Hémianeslhësie  droite.  Réflexes  rotu- 
liens  faibles.  Chute  des  ongles,  des  orteils.  Perte  des  dents.  Poly- 
dipsie;  polyurie  (3  &  4  litres  d'urines  par  jour);  glycosurie  (180  gr.  de 
sucre).  Taille  :  1»,68.  Poids  :  65  k. 

1"  Dosage  le  30  juin.  —  P.  1.  =  30. 

Rentré  à  l'hôpital  le  12  septembre,  avec  fatigue,  anorexie,  diminu- 
tion de  la  polyurie.  Urines  du  13  septembre  :  2  950  cent,  cubes  ;  glycose  : 
112  grammes.  Urines  du  21  octobre  :  2250  cent,  cubes;  urée  :  14^,5. 
glycose  :  12  grammes  en  vingt-quatre  heures. 

2«  Dosage  le  21  octobre.  —  P.  1.  =  20. 

Obs.  VIII.  ^  Par...  (François),  âgé  de  41  ans,  journalier,  entré  le 
8  mars  1899,  salle  Parrot,  n^  27.  —  Rhumatisme  subaigu  polyarticulaire 
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sans  fièvre.  O6éstt«(107kil.).  Polyphagie.  Pas  d'albuminurie,  ni  de  gly- 
cosurie. L'injection  sous-cutanée  de  10  grammes  de  glycose  ne  provoque 
pas  de  glycosurie.  Urée  :  27'', 40. 

!•'  Dosage  le  12  juillet.  —  P.  1.  =  25; 

2»  Dosage  le  13  juillet.  —  P.  1.  =  27; 

3«  Dosage  le  28  aoûl.  —  P.  1.  =:  28; 

4"  Dosage  le  30  août.  —  P.  J.  =  27. 
Soumis  au  traitement  thyroïdien  le  l**  septembre.  Poids  :  111  kilo- 
grammes. Ingère  deux  lobes  de  corps  thyroïde  de  mouton  par  semaine 
jusqu'au  15  septembre,  et  trois  du  15  au  22.  Suspension  jusqu'au 
l»  octobre.  Poids  :  113'^,5.  Reprise  du  traitement  avec  trois  lobes  par 
semaine;  aucun  trouble  pendant  le  traitement.  Le  23  octobre,  poids: 
115  kilogrammes;  urines  :  2  950  cent,  cubes;  urée  :  309',2. 

o«  Dosage  le  23  octobre.  —  P.  1.  =  24. 

Obs.  IX.  —  X...,  femme  de  60  ans.  —  Diabète  sucré.  Poids  :  83  kilo- 
grammes. Urines  :  1900  grammes  par  jour ,  sucre  par  jour  :  15''',2;  urée  : 
18v',5.  Maladie  méconnue  depuis  plusieurs  années.  Pas  de  troubles  ner- 
veux, ni  psychiques.  Polydipsie  légère;  arthrite  du  genou  ;  chute  des 
ongles  des  orteils.  Bon  état  général.  Piaulement  systolique  à  l'orifice 
aortique. 

Dosage  le  22  août.  —  P.  1.  =  24. 

Obs.  X  (communiquée  par  M.  Lœper).  —  BerL..  (Rose),  âgée  de 
66  ans,  marchande  ambulante,  entrée  le  20  juin  1899,  salle  Laennec, 
n«2. 

Diabète.  Tuberculose  pulmonaire.  Polyurie  (10  lit.  environ);  poly- 
dipsie; glycosurie  (200  gr.  de  sucre  par  jour),  traces  d'albumine.  Sub- 
matité  et  obscurité  de  la  respiration  au  sommet  droit;  râles  humides  et 
submatité  au  sommet  gauche,  avec  un  peu  d'ép^nchement  pleural. 

Vers  le  1"'  juillet,  la  polyurie  et  la  glycosurie  diminuent  :  environ 
2  litres  d'urine  et  60  grammes  de  sucre.  La  tuberculose  évolue  assez 
rapidement.  Fièvre  modérée  et  irrégulière.  L'urine  tombe  à  1  litre  en- 
viron, avec  70  grammes  de  sucre.  Mort  le  2  septembre. 
Dosage  le  24  juin.  —  P.  1.  =  24. 

Obs.XI.  — Gob...,âgé  de  52  ans,  instituteur,  examiné  le  1"  août  1899. 

Diabète.   Polyphagie;   polydipsie.   Pas    de    polyurie   bien   notable 
(1500   cent,  cubes).  Glycosurie  (29  gr.    par  jour)';    urée    34^,8.    Le 
26  octobre,  urines  1  500  cent,  cubes;  glycose  :  18  grammes. 
Dosage  le  2  août.  —  P.  1.  =  24. 

Obs.  XII.  —  Blond...  (Eugène),  âgé  de  54  ans,  entré  le  2  août  1899, 
salle  Parrot,  u»  4. 

Diabète.  150  grammes  de  glycose  par  jour  et  2  grammes  d'albumine 
par  litre  d'urine.  Polyurie  (4  lit.  par  jour);  polydipsie,  polyphagie.  Il 
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y  a  quatre  ans,  chute  de  plusieurs  dents  et  maux  perforants  aux  gros 
orteils.  Le  mal  perforant  du  côté  gauche  a  disparu  ;  celuijdu  côté  droit 
devint  l'origine  de  suppurations  qui  nécessitèrent  une  intervention  chi- 
rurgicale; puis  survint  de  la  gangrène  et  on  dut  amputer  la  cuisse. 
Hémiplégie  gauche  il  y  a  trois  ans  :  actuellement  subsiste  de  l'hémipa- 
résie,  avec  diminution  de  la  sensibilité.  Abolition  du  réflexe  rotulien. 
L'état  général  est  bon.  Urée  :  15  grammes. 

Dosage  le  23  août.  —  P.  1.  =:=  22. 

Obs.  XIII.  —  Massel...  (Charles),  âgé  de  53  ans,  cordonnier,  entré  le 
8  août  1899,  salle  Lorain,  n<»  10. 

ùiabéte,  insuffisance  mitrale,  hémiplégie.  Soigné  il  y  a  trois  ans  déjà 
pour  le  diabète.  Polyphagie  et  polydipsie.  Polyurie  (environ  3  lit.)  ;  glyco- 
surie (60  grammes).  Un  peu  d'albuminurie.  Souffle  systolique  de  la 
pointe.  Attaque  apoplectique  il  y  a  trois  mois,|suivie  d'hémiplégie  gauche 
avec  uti  peu  d'atrophie  musculaire  commençante. 
1"  Dosage  le  19  août.  —  P.  1.  =  21. 

Vers  le  commencement  d'octobre,  diminution  considérable  de  l'appé- 
tit]; fatigue;  l'atrophie  musculaire  progresse  rapidement.  Urines  : 
5200  cent,  cubes;  urée  :  26^,6  ;  glycose  :  202",8  en  vingt-quatre  heures  ; 
traces  d'albumine. 

2«  Dosage  le  23  octobre.  —  P.  L  =  16. 

Par  la  suite,  le  malade  se  cachectise  rapidement.  Mort  le  14  no- 
vembre. 

Autopsie.  —  Congestion  œdémateuse  des  deux  poumons.  Hypertro- 
phie du  ventricule  gauche,  incrustation  calcaire  de  la  valvule  mitrale 
et  athérome  aortique.  Foie  un  peu  congestionné  :  1700  grammes;  reins  : 
130  grammes;  pancréas  :  70  grammes.  Plusieurs  foyers  de  ramollisse- 
ment cérébral  dans  Técorce  de  l'hémisphère  droit. 

Obs.  XIV.  —  Mij...  (Louis),  âgé  de  65  ans,  coupeur  de  chaussures, 
entré  le  1*'  septembre  1897,  salle  Lorain,  n?  31. 

Diabète,  dont  le  début  est  incertain  ;  la  glycosurie  a  été  découverte 
en  1895.  Tendance  à  l'obésité.  Poids  :  84  kilogrammes;  a  maigri  depuis 
quelques  temps.  Au  début  de  son  séjour  à  l'hôpital,  le  sucre  atteint  de 

7  à  20  grammes,  puis  disparaît.  Cependant  on  en  trouve  presque  tou- 
jours on  peu  à  certaines  heures  de  la  journée,  principalement  dans 
l'après-midi  on  la  nuit. 

Dosage  le  30  juin  1899.  —  P.  1.  =  21. 

Le  4  juillet  1899,  dans  la  matinée,  le  malade  éprouve  un  malaise  ;  il 
veut  se  lever  et  est  pris  de  lipothymie ,  le  pouls  est  petit,  les  extrémités 
sont  froides,  les  lèvres  et  les  oreilles  cyanosées.  On  essaye  en  vain  de  le 
ranimer,  il  meurt  an  bout  d'un  quart  d'heure. 

Autopsie.  —  Cœur  volumineux  (680  gr.),  très  surchargé  de  graisse; 
sclérose  du  myocarde.  Coronaires  calcifiées  sans  oblitération.    Rate 
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dure,  sdérense.  Un  peu  d'oedème  et  de  congestion  pulmonaire.  Pas 
de  lésion  de  Tencéphale. 

Obs.  XV.  —  Blanch...  (Ernest),  âgé  de  39  ans,  salle  Lorain,  n?  25. 

Myxœdème  non  congénital,  mais  datant  de  Tenfance  :  à  10  ans,  à  la 
suite  de  convulsions,  survint  un  arrêt  de  croissance.  Taille  actuelle  : 
1",32.  Aspect  bouffi,  caractéristique;  presque  imberbe;  néanmoins  le 
pubis  est  garni  de  poils  assez  rare  et  les  organes  génitaux  ne  sont  pas 
atrophiés.  Pas  de  poils  aux  aisselles.  La  palpation  du  cou  ne  permet 
pas  de  sentir  de  corps  thyroïde.  Le  malade  est  intelligent  ;  il  a  pu  exercer 
dans  son  pays  la  fonction  de  garde-champétre,  puis  il  a  été  [successive- 
ment courtier  en  photographie,  en  cafés.  Il  éprouve  fréquemment  des 
maux  de  tète  et  de  la  diarrhée;  mais  il  a  toujours  ressenti  quelque 
amélioration  lorsqu'il  a  été  soumis  au  traitement  thyroïdien.  Le  malade 
a  eu  plusieurs  fois  de  la  glycosurie  alimentaire  pendant  les  périodes 
de  traitement  thyroïdien.  Il  a  eu  aussi,  mais  non  toujours,  de  la  glyco- 
surie après  Tinjection  sous-eutanée  de  10  grammes  de  glycose.  Urée  : 
18  grammes. 

1"  Dosage  le  28  août  1899.  —  P.  1.  =  21. 

Soumis  au  traitement  thyroïdien  le  1*' septembre  1899  :  trois  lobes  de 
corps  thyroïde  de  mouton  par  semaine.  Le  malade  devient  plus  alerte,  a 
meilleur  appétit.  Urines  :  650  cent,  cubes;  urée  :  lOv',4.  Traces  de  gly- 
cose. 

2«  Dosage  le  20  octobre.  —  P.  1.  =  17. 


II.   —   SÉRUM   ORTHOLIPASIQUE 

Obs.  XVI.  —  Pier...  (Louis),  âgé  de  16  ans,  entré  le  13  août  1899, 
salle  Lorain,  n^  1. 

Fièvre  typhàïde, dont  le  début  parait  remonter  aune  dizaine  de  jours. 
Peu  de  stupeur;  langue  sèche,  diarrhée  modérée,  rate  grosse.  Tempé- 
rature 40*,2.  Traitement  par  les  bains  froids.  Séro-diagnostic  positif.  La 
température  commence  à  s'abaisser  le  18  août;  le  malade  entre  en  con- 
valescence le  30,  sans  avoir  présenté  aucune  complication. 
Dosage  le  17  août.  —  P.  1.  =  20. 

Obs.  XVII.  — Mart...  (Jean),  &gé  de  34  ans,  garçon  de  cuisine,  entré 
le  10  avril  1899,  salle  Lorain,  n<>  1. 

Fièvre  typhtiide.  -—  Traitement  par  les  bains  froids.  Entrée  en  conva- 
lescence le  7  mai.  Ostéomyélite  costale  à  bacille  d'Eberth,  ayant  débuté 
le  20  avril  et  opérée  le  21  juin. 

Dosage  le  13  mai.  —  P.  1.  =  20. 

Obs.  XVIIl.  —  R...  (Claude),  âgé  de  39  ans,  entré  le  8  novembre  1899, 
salle  Lorain,  n^  1 . 
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Cirrhose  hypertrophique alcoolique.  Obésité.  Poids  :  102  kilogrammes; 
taille  :1»,60. 

Il  y  a  cinq  ans,  première  crise  de  vomissements,  avec  douleur  dans 
l'hypochondre  droit,  sans  ictère.  Au  mois  de  juillet  dernier,  nouvelle 
crise.  Le  5  novembre  dernier,  vomissements  bilieux;  diarrhée,  cépha- 
lée. Pas  d'ictère. 

Le  malade  présente  un  faciès  coloré,  de  légères  varicosités  aux  pom- 
mettes. Foie  descendant  presque  jusqu'à  Tombilic,  dur  et  lisse,  non 
douloureux.  Pas  de  tympanisme  abdominal,  ventre  souple.  Les  troubles 
digestifs  ont  cessé,  tendance  à  la  diarrhée.  Appétit  conservé. 

Urines  normales,  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  pigments 
biliaires,  ni  urobiline. 

Pas  d'œdème  des  jambes.  Rien  au  cœur  ni  aux  poumons.  Pas  de 
glycosurie  après  l'injection  sous-cutanée  de  10  grammes  de  glycose. 
Dosage  le  18  novembre.  —  P.  1.  =  20. 

Obs.  XIX.  —  Schw...  (Salomé),  âgée  de  37  ans,  cuisinière,  entrée  le 

9  avril  1899,  salle  Maurice  Raynaud,  n<^  11. 

Anémie.  Amaigrissement  très  prononcé  et  grande  fatigue.  Affai- 
blissement des  membres  inférieurs  sans  paralysie  véritable,  ni  troubles 
de  la  sensibilité.  Légère  cystite  avec  urines  un  peu  purulentes,  mais 
pas  de  siguesdenéphrite.  Pas  d'insuffisance  glycolytique.  Taille:  1™,50; 
poids:  64  kilogrammes  le  10  avril;  66  kilogrammes  le  11  juillet. 
Dosage  le  7  juillet.  —  P.  1.  =  20. 

Obs.  XX.  —  Main...,  âgé  de  36  ans,  mécanicien,  entré  le  13  juinl899, 
salle  Parrot. 

Tuberculose  pulmonaire,  crises  de  dyspnée  et  accès  de  fièvre.  Néan- 
moins bon  état  général.  État  stationnaire  en  octobre. 
!•'  Dosage  le  23  juin.  —  P.  1.  =  18  ; 
2«  Dosage  le  23  août.  —  P.  1.  =  19. 

Obs.  XXI.  —  Bard...  (Charles),  âgé  de  48  ans,  chauffeur,  entré  le 
f  mars  1899,  salle  Lorain,  n^  1. 

Bronchite  et  congestion  pulmonaire  grippale.  —  Entré  avec  un  point  de 
côté  à  gauche,  de  la  fièvre  (40»,2),  de  la  dyspnée,  une  toux  fréquente, 
une  expectoration  fluide  et  légèrement  striée  de  sang,  des  râles  ron- 
flants et  sibilants  disséminés,  des  râles  fines  aux  bases.  Troubles  car- 
diaques imputables  à  une  péricardite:  assourdissement  des  bruits,  dou- 
leurs sur  le  trajet  phrénique  ;  puis  apparition  d'un  souffle  qui  disparaît 
au  bout  de  quelques  semaines. 

Défervescence  le  5  mars.  Crise  urinaire  le  6.  Puis  la  fièvre  reparaît 
avec  des  oscillations  irrégulières  pour  tomber  brusquement  de  nou- 
veau et  définitivement  le  16  mars. 

Dosage  le  29  mars.  —  P.  1.  =  18. 
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Obs.  XXII  (communiquée  par  M.  Oppenheim).  —  Krum...  (Arthur), 
24 ans, balayeur,  entré  le  19  août  1809,  salle  Axenfeld,  n»  40. 

Pneumonie  droite  chez  un  alcoolique  absinthique.  —  Hyperthermie 
(40*);  faiblesse  de  pouls;  albuminurie. 

Délire.  Tremblement,  puis  adynamie.  Mort  le  27  août. 
Dosage  le  20  août.  —  P.  1.  =  18. 

Obs.  XXIII.  —  Diev...  ftgé  de  45  ans,  jardinier,  entré  le  6  mars  1899, 
salle  Parrot,  m  20. 

Néphrite  chronique  avec  poussées  subaiguës,  paraissant  consécutive 
à  une  variole  contractée  en  1883.  Anasarque  et  albuminurie  (4  gr.  par 
litre).  Céphalalgie  et  douleurs  lombaires.  Râles  fins  à  la  base  droite. 

Le  30  mars, frisson,  fièvre  (39o,3),  point  de  côté  à  droite,  matité  avec 
râles  sous-crépitants  fins.  Hématurie.  La  température  s'élève  les  jours 
suivants  au-dessus  de  40<',  l'albumine  monte  à  7  et  10  grammes,  et 
rurine  diminue  (1  lit.  au  lieu  de  4  à  5).  Souffle,  crachats  rouilles  et 
spumeux.  Défervescence  de  la  pneumonie  le  6  avril.  Le  15,  l'albumine 
est  retombée  à  4  grammes.  Sorti  guéri. 

Dosage  le  5  avril.  —  P.  1.  =  18. 

Obs.  XXIV.  —  Fau...  (Victor),  ftgé  de  66  ans,  chauffeur,  examiné  le 
10  juillet  1899. 

Diabète,  découvert  il  y  a  cinq  mois,  mais  remontant  sans  doute  à 
douze  ans  (chute  des  dents  â  cette  époque,  furoncles).  Polyphagie,  poly- 
dipsie,  polyurie  (3  litres  d'urine)  ;  glycosurie  (180  gr.  de  sucre  par 
jour);  azoturie  (42  gr.  par  jour  d'urée).  Athérome.  Amaigrissement, 
pâleur,  aspect  cachectique.  Poids:  59  kilos  ;  taille:  i">,65.  Le  26  octobre, 
urines  :  3  litres;  glycose  :  113  grammes. 

Dosage  le  15  juillet.  —  P.  1.  =  18. 

Ob&.  XXV.  —  Mouss...,  â^é  de  26  ans,  employé  de  commerce,  entré 
le  19  juin  1899,  salle  Lorain,  n^  16. 

Tuberculose  pulmonaire^  ayant  débuté  il  y  a  deux  ans.  Caverne  au 
sommet  droit.  Néanmoins,  bon  étal  général,  pas  de  fièvre.  Sorti  le 
17  juillet  très  amélioré. 

Dosage  le  27  juin.  —  P.  1.  =^  17. 

Obs.  XXVI.  —  Rossf...,  28  ans,  parqueteur,  entré  le  13  mai  1899, 
salle  Parrot,  n»  17. 

BronehO'pneumonie  droite.  Fièvre  (40°).  Très  abattu.  Souffle  à  la 
base  du  poumon  droit.  Urines  albumineuses .  Défervescence  le  15 
(37%2).  Sorti  le  26  mai,  convalescent. 

Dosage  le  14  mai.  —  P.  1.  =16. 

Obs:  XXVII  (communiquée  par  M.  Lœper).  —  Min...,  âgé  de  58  ans, 
entré  en  1897,  salle  Bichat,  n»  25. 
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Mal  de  Bright,  Athérome  aortiqne»  Albuminurie.  Brait  de  galop. 
Le  10  avril  1897,dy8pnée  extrême,  con^e^iton pulmonaire  généralisée. 
Les  accidents  s'atténuent,  mais  plus  tard  les  membres  inférieurs  s'œdé- 
matienl,  le  malade  devient  asystolique  et  meurt  le  20  mai. 
Autopsie  :  reins  marbrés,  athérome,  aortique,  cœur  énorme. 
Dosage  le  13  avril.  —  P.  i.  ==  16. 

Obs.  XXVIIL  —  Auton...  (Lucien),  âgé  de  28  ans,  coltineur,  entré  le 
13  août  1899,  salle  Lorain,  n°  24. 

Alcoolisme  très  prononcé.  Broncho-pneumoniej  ayant  débuté  le 
7  août  par  un  point  de  cûté  et  de  la  fièvre.  Crachats  rouilles.  Matité 
complète  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  poumon  gauche,  avec  aboli- 
tion des  vibrations  thoraciques  et  souffle  tubaire  entouré  de  quelques 
râles  crépitants.  Skodisme  sous-claviculaire.  Urines  forcées  ;  albumine 
et  urobiline.  Urée  :  28^^,20.  Température  :  iO"».  Délire  avec  exa- 
cerbations  nocturnes.  Traitement  par  les  bains  froids  et  Topium. 
Le  soufle  tubaire  devient  moins  superficiel  les  jours  suivants  et  la  sono- 
rité de  l'espace  de  Traube  diminue  d'étendue,  sans  disparaître  entiè- 
rement ;  une  ponction  exploratrice  ne  ramène  pas  de  liquide . 

La  température  s'abaisse  lentement  et  irrégulièrement  du  20  au 
30  août.  Sorti  guéri. 

Dosage  le  17  août.  —  P.  1.  =  16. 

Obs.  XXIX.  —  Sell...  (Désiré),  âgé  de  24  ans,  opticien,  entré  le 
27  août  1899,  salle  Parrot,  n»  29. 

Ictère  catarrhalf  ayant  débuté  le  20  août  par  de  la  fatigue  et  de  la 
diarrhée  ;  l'ictère  est  apparu  le  23.  Selles  décolorées  ;  pigments 
biliaires  dans  l'urine. Urines  1  500  grammes;  urée  :  19^^84. Foie  normal; 
rate  augmentée  de  volume»  Température  37^,7. 

Insuffisance  glycolytique  par  l'épreuve  de  l'injection  sous-cutanée 
de  1 0  grammes  de  glycose. 

Dosage  le  30  août.  —  P.  l.  =  16. 

Obs.  XXX.  —  Pich...  (François;,  âgé  de  63  ans,  cocher,  entré  le 
16  mai  1899,  salle  Lorain,  n»  15. 

Maladie  mitrale.  Ancien  rhumatisant,  [légère  albuminurie,  gros 
foie.  Grise  légère  d'asystolie  le  2  juin.  Digitale.  Sorti  très  amélioré  le 
29  juin. 

Dosage  le  13  juin.  —  P.  1.  =  16. 

Obs.  XXXI.  —  Juill...  (Louis},  âgé  de  52  ans,  représentant  de  com- 
merce, entré  le  9  février  1899,  salle  Parrot,  n»  26. 

Néphrite  chronique  datant  d'environ  deux  ans.  Accès  de  dyspnée, 
affaiblissement  de  la  vue,  léger  œdème  des  jambes,  douleur  de  reins. 
Urines  abondantes  (3"S500)  ;  albuminurie  (5  gr.  par  litre;;  légère  gly- 
cosurie à  certaines  heures  de  la  journée. 
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Obésité:  il  pèse  112  kilos  et  a  pesé  jusqa'à  125  kilos.  Taille  :  1»,69. 
Sons  l'influence  du  régime  lacté,  Talbumine  était  tombée  à  1^,50  à 
3  grammes,  lorsque  le  9  mars,  le  malade  fat  pris  de  grippe  avec  fris- 
son, flèrre  (41«),  point  de  côté  et  râles  hnmides  aux  deux  bases,  surtout 
à  gauche  :  Talbumine  s'élève  à  7  grammes  par  litre.  Les  jours  suivants 
amélioration,  et  le  15  mars,  Falbumine  est  revenue  à  son  taux  habi- 
tael  et  le  malade  reprend  l'apparence  de  la  santé. 
Dosage  le  15  juillet.  •—?.].=  16. 

Obs.  XXXII.  —  Darr...  (Charles),  âgé  de  84  ans,  mécanicien,  entré 
le  17  juillet  1899,  salle  Lorain,  n»  8. 

Athérome  artériel  et  arythmie  cardiaque.  Polyurie  et  polydipsie 
depuis  quelques  mois.  Pas  de  glycosurie  ni  d'albuminurie  ;  urée  : 
17^,75  par  jour.  La  vessie,  très  distendue,  se  vide  incomplètement  ;  la 
prostate  est  grosse;  le  cathétérisme  est  difficile.  La  quantité  d'urine 
varie  de  2>iS50  â  3^^S50  en  général,  mais'elle  a^atteint  jusqu'à  6  litres. 
Dosage  le  21  juillet.  —  P.  1.  =  16. 

Obs.  XXXIII.  —  Lev...  (Achille),  âgé  de  60  ans,  briquelier,  entré  le 
7  juin  1899,  salle  Parrot,  u»  18. 

Tabès.  Syphilis  à  26  ans.  Ptosis  à  droite,  depuis  une  trentaine 
d'années.  Signes  de  Romberg,  de  Westphal,  d'Argyll-Robertson.  Grises 
gastriques.  Légère  glycosurie  à  certaines  heures  delà  journée  et  seu- 
lement d'une  façon  passagère. 

Dosage  le  17  juillet.  —  P.  1.  =  16. 

Obs.  XXXrV.  —  Val...  (Charles),  âgé  de  32  ans,  galvaniseur,  entré  le 
29  octobre  1899,  salie  Lorain,  n»  20. 

Fièvre  typhoïde.  Malade  obèse,  pesait  108  kilos.  Début  de  la  maladie 
il  y  a  huit  jours  :  inappétence,  maux  de  tête,  ensuite  fièvre  et  subdélire. 
A  son  entrée,  le  malade  est  cyanose,  anhélant  :  pas  d'œdème  ;  bruits 
du  cœur  sourds;  pouls  rapide  (116)  et  dicrote.  Urines  albumineuses. 
Météorisme  abdominal  considérable.  Pas  de  diarrhée.  Gros  râles 
disséminés  dans  toute  la  poitrine.  Température  :  40<*,1.  Subdélire. 

Le  31,  trois  selles  sanglantes.  La  fièvre  et  la  dyspnée  persistent. 

Le  2  novembre,  séro-diagnostic  positif.  Le  météorisme  est  toujours 
très  marqué.  Pas  de  taches  rosées,  pas  de  diarrhée. 

Les  jours  suivants,  état  stationnaire.  Le  malade  boit  beaucoup  (10 
Utres  de  bouillon,  lait,  tisane).  Sueurs  abondantes.  Urines  :  4  litres, 
contenant  environ  0^,25  d'albumine. 

Le  4  novembre,  selles  sanguinolentes. 

Le  12  novembre,  la  fièvre  baisse  et  le  météorisme  disparaît.  Pas 
d'albuminurie. 

Du  15  au  16,  légère  recrudescence  de  la  température. 

Le  21  novembre,  la  fièvre  baisse.  Convalescence  régulière. 
Dosage  le  3  novembre.  —  P.  1.  =  15. 
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Obs.  XXXV.  —  Dour...  (Antoine),  âgé  de  50  ans,  ajusteur,  entré  le 
22  avril  1899,  salle  Lorain,  n«  5. 

Bronchite  chronique  consécutive  à  une  bronchite  fétide  il  y  a  deux  ans. 
Entré  pour  une  broncho-pneumonie ,  avec  dyspnée,  point  de  côté  à  gauche, 
fièvre  (40»),  râles  sibilants  et  ronflants  disséminés  et  quelques  râles 
sous-crépi  tan  ts.  Le  30,  un  foyer  de  râles  crépitants  et  souf -crépitants 
se  manifeste  â  la  base  gauche.  Quelques  jours  après,  la  fièvre  diminue 
et  disparaît,  ainsi  que  les  signes  physiques.  Il  ne  reste  plus  que  les 
signes  de  bronchite  chronique. 

Dosage  le  4*'  mai.  —  P.  1,  =  15. 

Obs.  XXXVl.  —  Germ...  (Casimir),  âgé  de  67  ans,  entré  le  2  juillet 
1899,  salle  Parrot,  n«  5. 

Congestion  pulmonaire.  Température  :  39«,5.  Défervescence  le  lende- 
main (380,2)  et  le  surlendemain  (37o,3). 

Dosage  le  3  juillet.  ^  P.  1.  ==  15. 

Obs.  XXXVI [.  —  Pi  11...  (Marc),  âgé  de  59  ans,  charbonnier,  entré  le 
16  juillet  1899,  salle  Parrot,  n»  19. 

Obésité  :  il  a  pesé  jusqu'à  400  kilos;  actuellement  il  pèse  82  kilos. 
Varices  des  membres  inférieurs,  avec  pigmentation;  anciennes  poussées 
d'eczéma.  Œdème  des  membres  inférieurs.  Un  peu  d'emphysème  pul- 
monaire. Pas  d'albuminurie.  Pas  de  fièvre. 

Dosage  le  19  juillet.  —  P  1.  =  15. 

Obs.  XXXVIII.  —  B...  (Auguste),  âgé  de  53  ans,  journalier,  entre  le 
42  octobre  4899,  salle  Parrot,  n*  40. 

Asystolie,  épanchement  pleural  droit.  Depuis  le  mois  dernier,  dyspnée 
progressive  ;  puis  œdème  des  jambes.  A  son  entrée,  le  malade  est  très 
dyspnéique.  Signes  d'épanchement  pleural  droit.  Foie  abaissé  et  dou- 
loureux. Cœur  arythmique.  Pouls  très  irrégulier.  Urines  rares,  non 
albumineuses. 

On  pratique  une  première  thoracentèse  qui  détermine  une  crise  de 
dypsoée  considérable. 

Seconde  thoracentèse  le  29  octobre,  suivie  d'amélioration. 

Le  22  novembre,  nouvelle  crise  d'asyslolie. 
Dosage  le  30  octobre.  —  P.  l.  =  15. 

III.    —   SÉRCM   HTPOLIPASIQUE 

A.  —  Premier  degré.  HypoHpasie  faible. 

Obs.  XXXIX  —  Scholl...  (Germaine),  âgée  de  23  ans,  domestique, 
entrée  le  30  juillet  1899,  salle  Maurice  Raynaud,  n»  17. 

Rhumatisme  articulaire  aigu,  première  atteinte.  Température  :  39»,4. 
Léger  souffle  cardiaque.  Urobilinurie,  pas  d'albuminurie.  Cessation  «le 
la  fièvre  et  des  douleurs  le  9  août. 


POUVOIR  UPASIQUB  DU   SÉRUM  A   L*ÉTAT   PATHOLOGIQUE.  13 

ÉrapUon  de  psoriasis,  principalement  sur  le  tronc  et  les  cuisses,  le 
16  août. 

Dosage  le  8  août.  --  P.  1.  ==  14. 

Obs.  XL.  — -  Bron...  (Honoré),  âgé  de  32  ans,  boutonnier,  entré  le 
7  mai  1899,  salle  Parrot,  n<»  21. 

Pneumonie  massive,  ictère.  Début  le  6  mai  par  de  la  fièvre,  de  la 
céphalalgie,  de  la  courbature  et  un  point  de  côté  à  gauche.  Dyspnée 
vive.  Crachats  rouilles  et  adhérents.  Matité  à  la  base  gauche,  dans  les 
deux  tiers  inférieurs,  abolition  des  vibrations  thoraciques,  souffle  rude 
à  la  partie  moyenne  du  poumon,  doux  et  lointain  à  la  partie  inférieure. 
Pas  de  râles  ni  de  frottements.  Skodisme  sous-claviculaire.  L'espace 
de  Trauhe  est  conservé.  Température  :  40<>;  pouls  :  120;  pas  d'albumine 
dans  l'urine. 

Le  8  mai  apparaît  un  petit  foyer  de  râles  crépitants  dans  la  fosse 
sous-épineuse  gauche,  près  de  la  ligne  médiane.  La  ponction  explora- 
trice de  la  base  ne  ramène  pas  de  liquide. 

Ictère  apparaissant  le  9  mai,  eu  même  temps  que  de  l'herpès  nasal. 

La  défervescence  a  lieu  du  13  au  15  mai.  Le  18,  les  urines  ne  ren- 
ferment plus  de  pigment,  l'ictère  est  en  voie  de  disparition. 
Dosage  le  H  mai.  —  P.  1.  =  Ifr. 

Obs.  XLI.  —  Vall...  (Auguste),  âgé  de  34  ans,  charretier,  entré  le 
19  mars  1899,  salle  Parrot,  n*  7. 

Pneumonie  ayant  débuté  le  16  mars  par  un  point  de  côté  à  droite  et 
de  la  fièvre.  Dyspnée  vive,  douleur  angoissante,  toux  très  pénible, 
expectoration  rouillée  et  visqueuse.  Râles  sibilants  et  ronflants  dissé- 
minés. Température  :  41'*,i  dans  la  nuit,  40«,6  le  matin.  Délire  nocturne. 
C'est  seulement  le  24  mars  qu'apparaissent  nettement  de  la  matité  et 
du  souffle  à  la  base  droite.  Défervescence  le  26  et  le  27.  Râles  sous-cré- 
pitants  le  28. 

Dosage  le  29  mars.  —  P.  I.  =  13. 

Obs.  XLII.  —  Cadéo...  (Juliette),  âgée  de  19  ans,  entrée  le  o  août  1899, 
salle  Maurice  Raynaud,  n*  10. 

Grossesse  de  quatre  mois.  Quelques  troubles  digestifs  :  langue  blanche, 
diarrhée  tenace,  peu  abondante,  mais  datant,  paralt-il,  de  trois  ans.  Un 
peu  de  leucorrhée. 

Dosage  le  8  août.  —  P.  1.  =  13. 

Obs.  XLIIL  —  R...  (Jeanne),  âgée  de  24  ans,  entrée  le  15  novembre 
1899,  salle  Maurice  Raynaud,  n^  9. 

Méningite  tuberculeuse.  Craquements  humides  au  sommet  droit. 
Expectoration  muco-purulente.  Température  :  39®. 

Les  jours  suivants,  le  malade  se  plaint  de  vomissements  et  de 
céphalalgie  :  les  vomissements  s'arrêtent  mais  la  céphalalgie  persiste. 

On  constate  le  23  une  légère  parésie  faciale  gauche,  avec  troubles 
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de  la  parole  (voix  nasonnée).  Délire  la  naît;  somaolence  pendant  le  jour. 
Papille  gauche  un  peu  dilatée. 

Somnolence  progressive.  Pas  de  paralysie  nette  au  niveau  des 
membres. 

Le  26  novembre,  la  malade  ne  répond  plus  aux  questions.  Rétention 
d'urine.  Urines  albumineuses.  Pas  d'urobiline. 

Le  30,  coma,  mort. 

Autopsie. — Méningite  tuberculeuse  de  la  base,  avec  traînées  de  gra- 
nulations le  long  de  la  scissure  de  Sylrius  de  chaque  côté.  Sommet  du 
poumon  droit  en  voie  de  ramollissement.  Granulations  miliaires  dis- 
crètes dans  les  deux  poumons.  Caverne  caséense  dans  le  rein  droit. 
Foie  :  1  250  grammes,  congés tiouné.  Pas  de  tubercules  visibles. 
Dosage  le  28  novembre.  —  P.  1.  =  13. 

Obs.  XLIV.  —  Bourl...  (Victor),  âgé  de  60  ans,  ébaucheur  de  verre, 
entré  le  28  février  1800,  salle  Parrot,  n<»  il. 

Ostéosareome  de  la  colonne  vertébrale.  Entré  pour  des  douleurs  abdo- 
minales continues,  augmentées  par  la  position  horizontale.  Au  palper 
on  sent  une  tumeur  volumineuse,  dure,  profonde,  occupant  la  partie 
supérieure  gauche  de  Tabdomen,  indépendante  de  la  rate,  d'après  les 
résultats  de  la  phonendoscopie.  Les  ganglions  inguinaux  sont  un  peu 
tuméâés  et  durs.  Pas  de  fièvre.  Le  malade  est  maigre  et  un  peu  pâle. 
Observé  pendant  quatre  mois,  il  ne  maigrit  pas.  Le  sang  renferme  : 
globules  rouges  :  3  500000;  globules  blancs  :  7  200,  avec  formule  leu- 
cocytaire normale. 

La  tumeur  n'augmente  pas,  les  douleurs  persistent. 

Envoyé  dans  un  service  de  chirurgie,  le  malade  est  opéré  le  27  juillet. 
Une  laparotomie  exploratrice  permet  de  reconnaître  une  tumeur  rétro« 
péritonéale  dont  on  n*ealève  qu'un  fragment.  Mort  le  28  juillet. 

AcTOPsiE  :  ostëosarconae  de  la  colonne  vertébrale. 
Dosage  le  2  juillet.  —  P.  I.  =  13. 

Obs.  XLV  (communiquée  par  M.  Oppenheim).  —  Duv...,  âgée*de 
49  ans,  entrée  le  5  août  1899,  salle  Colin,  n?  17. 

Cancer  de  Vestomae.  Malade  depuis  neuf  mois.  Anorexie,  hématémèses 
répétées.  Amaigrissement  extrême.  Faciès  cachectique.  On  sent  à  la 
palpation  une  f^rosse  tumeur  dure  et  peu  mobile  au  niveau  de  la  régira 
épigastrique.  Ganglions  sus-claviculaires  augmentés  de  volume.  Morte 
le  14  septembre. 

AcTOPâiB  :  cancer  occupant  toute  la  partie  antérieure  de  Testoroac. 
Pas  de  noyau  hépatique. 

Dosage  le  17  août.  —  P.  I.  =  13. 

Obs.  XLVI.  —  G...  (Auguste',  41  ans,  mécanicien,  entré  le  25  octobre 
1899,  salle  Parrol,  n«  3?. 

Pleurésie  droite,  ayant  débuté  il  y  a  10  jours  par  un  point  de  cûté« 
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Signes  d*épanchement  pleural  droit  abondant.  En  avant,  sous  la  clavi- 
cule droite,  vibrations  thoraciques  exagérées.  Le  malade  estdyspnéique. 
Toux  fréquente.  Expectoration  mnco-purulente  assez  abondante,  pas 
de  fièvre. 

Ponction  le  28;  on  retire  1  lit.  100  de  liquide  séro-flbrineux  clair. 

Les  jours  suivants  la  température  s'élève  légèrement  (38S9).  Le 
l&alade  sort  non  guéri  le  8  novembre. 

Dosage  le  27  octobre.  —  P.  1.  =  12. 

Obs.  XLVIL  --  Duf...  (Joseph),  âgé  de  64  ans,  ajusteur,  entré  le 
6  septembre  1899,  salle  Parrot,  n*  6. 

Emphysème  et  bronchite  chronique.  Le  3  octobre  apparaît  un  peu 
de  subictère  avec  quelques  douleurs  vagues  dans  l'hypochondre  droit. 
Les  téguments  et  les  conjonctives  sont  légèrement  colorés,  eu  revanche 
pas  de  pigments  biliaires  dans  l'urine,  qui  prend  cependant  une  colo- 
ration acajou  par  Tacide  nitrique,  ni  dans  le  sérum.  Le  subictère  dis- 
paraît en  4  ou  5  jours. 

Le  20  octobre,  nouvelle  poussée  de  subictère  avec  pigments  biliaires 
dans  le  sérum  sanguin  et  dans  l'urine,  qui  donne  la  réaction  de  Gmelin. 
Selles  légèrement  décolorées.  Foie  très  peu  augmenté  de  volume. 
Douleurs  vagues  dans  l'hypochondre  droit. 

Bon    état    général.   Urines   du    25    octobre  :  2850    cent,    cubes; 
urée  :  21  gr.  2.  Réaction  de  Gmelin.  Urobiline  et  chromogène. 
Dosage  le  25  octobre.  —  P.  1.  =:  12. 

Obs.  XLVIII.  — Su.. .(Dominique), Agé  de  52  ans,  ornemaniste, entré 
le  17  août  1899,  salle  Parrot,  n«  21. 

Ukère  de  Vestomac,  Soigné  il  y  a  un  an  pour  une  colique  hépa- 
tique. Depuis  2  mois,  il  éprouve  des  douleurs  sourdes  à  la  région  épi- 
gastrique,  douleurs  d'abord  vagues,  puis  nettement  circonscrites  en  un 
point  situé  immédiatement  au-dessous  de  l'appendice  xyphoîde.  Cette 
douleur  fixe  présente  quelques  irradiations  rétro-sternales.  La  position 
demi-couchée  sur  le  côté  droit  soulage  notablement  le  malade,  mais 
d'une  façon  passagère.  Au  début  de  la  maladie,  il  s'est  produit,  parait- 
il,  deux  vomissements  noirs  et  im  vomissement  de  sang  rouge  de  la 
valeur  d'un  verre  environ.  Les  selles  étaient  noires  de  temps  en  temps. 
Le  malade  ne  prend  que  du  lait;  il  a  maigri  de  5  à  6  kilos.  Son  teint  est 
anémique,  un  peu  jaunâtre.  La  douleur  épigastrique  est  très  limitée  et 
exaspérée  par  la  pression.  On  ne  sent  au  palper  aucune  tuméfaction, 
mais  seulement  une  certaine  tension  de  la  paroi  abdominale.  Il  y  a 
quelques  ganglions  inguinaux  indurés.  Pas  de  ganglions  sus-clavicu- 
laires.  Urée  des  24  heures  :  7  grammes.  En  raison  de  l'âge  du  malade', 
de  son  teint,  de  l'hypoazoturie,  de  la  marche  progressive  de  la  maladie, 
on  porte  le  diagnostic  de  cancer  de  l'estomac. 
Dosage  le  21  août.  —  P.  1.  =  il. 
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Le  22  août,  dans  la  journée,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  vives. 
Il  a  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  La  température,  qui  était  de 
37«,4  le  matin,  monte  à  38*. 

Le  23  août,  à  la  visite  du  matin,  les  douleurs  abdominales  sont  très 
vives,  la  température  est  de  38*,4,  Tabdomen  est  un  peu  distendu.  Pen- 
dant qu'on  examine  le  malade,  il  est  pris  de  dyspnée  angoissante,  pâlit, 
est  secoué  de  quelques  mouvements  convulsifs;  la  respiration  se  ralen- 
tit, le  pouls  devient  filiforme  et  le  malade  meurt. 

A  I'àutopsib,  on  trouve  une  perforation  sur  la  face  antérieure  de  l'es- 
tomac, au  voisinage  du  pylore  et  puis  de  la  petite  courbure. 

Elle  occupe  le  fond  d'un  ulcère  à  bords  calleux,  large  comme  une 
pièce^/ie  2  francs.  Le  foie  est  gros  et  mou,  les  poumons  présentent  quel- 
ques tubercules,  le  cœur  est  légèrement  surchargé  de  graisse.  Il  n'y  a 
pas  de  lésions  de  l'encéphale. 

Obs.  XLIX.  —  Mar...  (Alexandre),  âgé  de  40  ans,  journalier,  entré 
le  26  mars,  salle  Parrot,  n<»  10. 

Pneumonie  chez  un  alcoolique.  Subictère,  urobilinurie,  délire. 

Pneumocoques  dans  le  sang  (cultures  sur  gélose).  Mort  le  29  mars. 
Pas  d'autopsie. 

Dosage  le  !•'  avril.  —P.  1.  =  11. 

Obs.  L,  —  Otten...  (Auguste),  52  ans,  mécanicien,  eniré  le  15  mai 
1899,  salle  Parrot,  n»  22. 

Tuberculose  pulmonaire  avec  cavernes.  Température  oscillant  autour 
de  39^  Sorti  amélioré  le  26  juillet. 

Dosage  le  23  mai.  -—  P.  1.  =  U. 

Obs.  Ll.  —  Perr...,  25  ans,  entré  le  19  juin  1899,  salle  Lorain,  n?  17 
Tuberculose  pulmonaire  du  sommet  droit;  congestion  de  la  base  du 

poumon  gauche  ;  presque  pas  de  fièvre  ;  bon  état  général  ;  amélioration 

rapide.  Sorti  le  28  juillet. 

Dosage  le  23  juin.  —  P.  L  =  11. 

Obs.  lu.  —  Cuc...,  29  ans,  entré  le  17  avril  1899,  salle  Lorain. 
Tuberculose  pulmonaire,  cji\evnes  ]  fièvre  hectique;  urobilinurie.  Sorli 
amélioré  le  17  juin. 

Dosage  le  28  avril.  —  P.  1.  =  10. 


B.  —  Deuxième  degré.  Hypolipasie  forte, 

Obs.  lui.  —  Mich...  (François),  âgé  de  54  ans,  terrassier,  entré  le 
4  juin  1899,  salle  Parrot,  n»  14. 

Rhumatisme  articulaire  aigu,  4*  attaque.  La  1>^«  survint  à  25  ans,  la 
2*  â  40  ans,  la  3*  à  51  ans.  L'attaque  actuelle  a  débuté  par  une  angine 
il  y  a  une  dizaine  de  jours;  les  genoux  ont  été  surtout  pris;  actuelle- 
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ment  il  y  a  peu  de  douleurs  aux  genoux,  mais  les  articulations  des 
doigts  sont  très  douloureuses.  Température  :  39^,8.  Urines  foncées, 
indican  et  beaucoup  d'urobiline.  Pouls  rapide;  arythmie  cardiaque  et 
souffle  systolitique  à  la  pointe.  Râles  ronflants  et  sibilants  dans  toute 
la  poitrine.  Foie  gros  et  douloureux. 

Le  salicylate  de  soude,  à  la  dose  de  3  grammes,  est  mal  toléré  : 
bourdonnements  d'oreilles,  vomissements.  Applications  de  salicylate 
de  méthyie. 

Le  8  juin,  r&Ies  crépitants  et  sous-crépitants  aux  bases.  On  donne 
deux  bains  par  jour. 

Le  7  juillet,  uo  peu  d'albumine  dans  l'urine.  Œdiins  des  jambes.  Le 
cœur  est  toujours  faible  et  irrégulier.  Un  peu  de  délire.  Le  foie  aug- 
mente de  volume  et  descend  jusqu'à  l'ombilic. 

Crachats  hémoptoîques  Je  15  juillet.  L'œdème  remonte  jusqu'à  la 
paroi  thoracique.  Diarrhée  abondante  et  fétide.  Pouls  à  150. 

Mort  le  23  juillet.  Pas  d'autopsie. 

Dosage  le  7  juillet.  -—  P.  1.  =  9. 

Obs.  LIV.  —  Bonnen...  (Edouard),  Agé  de  42  ans,  infirmier,  entré  le 
28  février  1899,  salle  Lorain,  n»  32. 

Tuberculose  aiguë.  Dyspnée  vive.  Température  oscillant  entre  38^,5 
et  39«,5.  Mort  le  9  avril  1899. 

Dosage  le  8  avril.  —  P.  I.  =  9.  •> 

Obs.  LV.  —  Coure...,  salle  Parrot,  n<»  3. 

Tuberculose,  Fièvre  hectique.  Mort  le  35  mai.  A  Taulopsie,  cavernes 
pulmonaires. 

Dosage  le  28  avril.  —  P.  1.  =  9. 

Obs.  LVI.  —  Pég...  (Claude),  âgé  de  58  ans,  livreur,  entré  le 
10  avril  1899,  salle  Lorain,  n«  9. 

Abcè$  froid  de  la  partie  inférieure  et  postérieure  du  thorax,  du  côté 
gauche.  Cette  tumeur  est  récente;  elle  est  molle,  fluctuante,  grosse 
comme  un  œuf,  à  large  base,  indolore,  non  mobile  sur  les  plans  pro- 
fonds. Submatité  du  côté  gauche.  Faciès  pâle,  état  cachectique  assez 
prononcé. 

Le  3  mai,  ponction  aspiratrice,  qui  donne  issue  ^  un  demi-Jitre  de 
pus  blanc  laiteux.  Le  lendemain  la  tumeur  s'est,  en  partie  remplie. 

Passé  le  14  mai  dans  le  service  de  chirurgie. 

Opéré  pour  des  foyers  osseux  tuberculeux  multiples.  Encore  vivant 
le  18  octobre,  mais  très  mauvais  état  général.  • 
Dosage  le  6  mai.  —  P.  1.  =  9. 

Obs.  LVIL  —  Gr...  (Basile),,  âgé  de  .29  ans,  charretier,  entré  Je 
8  août  1899,  salle  Parrot,  n*  13. 

Fièvre  typhMe  grave.  État  adynamique;  le.  malade  urine  sous  lui. 

AHCa.  Dt  UtD,  BXPÉ«,  -*«  TONB  XU.  2 
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Pools  faible  et  rapide  (100.  pulsations).  Ventk«  très  ballonné.  Tacbes 
rosées*  Diardiée  féUde.  Ejqfiectoration  abondante;  riles  dissénÛBés 
dans  tonte  la  poitrine. 

Le  15  août,  prostration..  Séro-diagnostic  négatif. 
Le  18  août,  aphonie  avec  doaleucs  laryngées;  mais  Fexamen  laryn- 
goscopiqiie  montre  l'intégrité  de  la  mnftieuse. 

La  ponction  de  la  rate  permet  de  cnitiver  le  bacille  d'Eberth  à  Tétat 
de  pureté.  En  employant  les  cultures  de  ce  bacille,  on  obtient  une  séro- 
réaction  positive. 

Le  27  août,  légère  amélioration. 

.  Le  l""  septembre,  la.  fièvre  remonte,  le  météorisme  abdominal  et  la 
diarrhée  reparaissent.  Hémorrhagies  intestinales  le  !«',  le  3,  le  4,  le 
6  et  le  7  septembre. 

Le  15  septembce  le  malade  entre  en  convaleseence. 
Le  25  septembre,  écoskment  purulent  par  roreille  droite. 
Le  malade  commence  à  bien  s'alimenter  (4*  degré). 
Le  17  octobre,  le  malade  se  plaint  de  sa  jambe  droite.  On  sent  au 
niveau  du  péroné  (tiers  supérieur)  une  zone  d'empâtement  profond, 
très  douloureuse  à  la  presnon. 

Les  jours  suivants  cette  zone  s'étend,  les  donleurs  sont  de  pins  en 
plus  vives,  pas  de  fièvre.  La  peau  devient  tendue,  œdémateuse  et  rosée. 
Incision  le  28  octobre  ;  il  s'écoule  un  pus  abondant  dont  Tensemence^ 
ment  donne  des  cultures  de  streptocoques. 

1"  Dosage  le  9  août.  Sérum  lactescent.  —  P.  1.  =  12  ; 

2*  Dosage  le  H  août.  Sémm  lactescent.  —  P.  1.  =  H  ; 

3*  Dosage  le  21   août.  Le  sémm  n'est  plus  lactescent.  — 

P.  L  =  10; 
4«  Dosage  le  28  août.  —  P.  1.  =  9, 
Urines,  850  centimètres  cubes;  urée  :  11  gr.  6; . 

5»  Dosage  le  23  octobre.  —  P.  1  ='  8. 
Urines  :  1  820  centimètres  cubes  ;  urée  :  30  gr.  3. 
Après  l'opération,  la  convalescence  se  poursuit  régulièrement;  le 
malade  engraisse.  La  plaie  est  presque  cicatrisée  (2  déc). 
6*  Dosage  le  29  novembre.  —  P.  I.  =  14. 

Obs.  LYIII  (communiquée  par  M.  Oppenheim).  —  Math...  (Antoine), 
ftgé  de  Je  ans,  charretier,  entré  le  5  août  1999,  salle  Azenfekl,  n»  16. 

Pneumonie  gautke.  Malade   alcooKqne,  absinthique.  Hyperthermie 
(4i<»,4).  Albuminurie.  D^abord  période  d^exdtation  avec  délire  et  trem- 
blement. Bains  chaads  kTFT^.  Puisadynamie  et  mort  le  14  août. 
Dosage  le  12  août.  —  P.  1.  =  ^. 

Obs.  LIX.  —  Rich...  (Antoine),  âgé  de  39  ans,  employé,  entré  le 
20  déeembse  1898,  salle  Parrot,  n^"  11B.. 

Dégénérescence  amyloide.  Abcès  du  foie  pris  pour  une  pleurésie  paru- 
.  lénte.  AmaigrisMfDent,  anorexie  depuis  3  semaines  avant  son  entrée. 
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Fièvre  (de  38«  à  39*).  Pas  de  signes  de  tabercoloee»  pas  é'albumine  ; 
cachexie  prononcée,  grande  faiblesse. 

Vers  le  mois  de  marsy  point  de  côté  k  droite;  on  eonstate  de  la 
matité  à  la  base  droite  avec  abelitien  des  vilmitîoiia  et  soafile  lotniaia: 
le  foie  est  abaissé  notablement.  Un  pea  dfœdfsme  de  la  paroi  thoraoNiRle 
et  des  jambes.  Plosienrs  ponctions  donnent  issue  à  du  pus  stérile.  La 
cachexie  s'accentue,  la  fièvre  persiste.  L'urme  renferme  un  peu  d 'alhur 
mine,  de  Turobiline  etdn  chromogène.  Mort  le  28  mai  1999. 

AuTOPsiB  :  Vaste  abcès  du  foie,  refoulant  en  haut  le  poumes,  qui 
adhère  an  diaphragme  aminci.  Foie  :  2350  grammes;  raie  :  225*  gram- 
mes; reins  :  310  grammes.  Dégénérescence  amylolde  de  Qes  viscère». 
l«r  Dosage  le  29  mars  1809.  —  P.  1.  =:=  14; 
2«  Dosage  le  0  mai.  —  P.  L  =  8. 

Obs.  LX (communiquée par  M.Oppenheim).  —  Voin...,  âgée  de  ^âns, 
lingère,  entrée  le  12  août  1899,  salle  Colin,  n<^  7. 

Cancer  du  pylore.  Anorexie  datant  de  3  mois.  Vomissements  répétés, 
alimentaires,  non  sanguins.  Au  palper,  légère  induration  entre  l'om- 
.  bilic  et  les  [fausses  côtes  droites.  Amaigrissement  considérable. 

Gastro-entérostomie  le  22  août.  Suites  opératoires  bonnes,  mais  la 
cachexie  progresse.  Mort  le  21  septembre.  A  Tautopsie,  cancer  du  pylore 
sans  oblitération  complète  de  l'orifice.  Pas  de  généralisation  hépatique. 
Dosage  le  17  août.  —  P.  1.  =  8. 

Obs.  LXI.  —  Berg...  (François),  âgé  de  55  ans,  piqueur  de  travaux 
publics,  entré  le  26  mars  1899,  salie  Lorain  n*  15. 

Phtisie  pulmonaire  avec  cavernes.  Fièvre  (38»,6).  Cachexie  progres- 
sive, diarrhée.  Mort  le  11  mai  1899. 

Autopsie  :  Cavernes  pulmonaires.  Foie  gras  (1400  gr.). 
Dosage  le  8  avril.  —  P.  1.  =  8. 

Obs.  LXn.  —  Dub...  (Fortuné),  âgé  de  33  ans,  typographe,  entré  le 
26  mai  1899,  salle  Parrot  n<»  3. 

Phtisie  pulmonaire  avec  cavernes.  Fièvre  (38'*  a  3S^fi).  État  cachec- 
tique. Mort  le  30  juin. 

Autopsie  :  Cavernes  pulmonaires  et  infiltration  tuberculeuse  des 
deux. poumons.  Foie  gras. 

Dosage  le  32  juin.  —  P.  1.  =  8. 

Obs.  LXilT.  —  Petith...  (Henri),  âgé  de  20  ans,  épicier,  entré  le 
18  juin  1899,  salle  Parrot  n»  13. 

Pyosepticémie.  Malade  depuis  2  jours  :  céphalalgie,  fièvre,  diarrhée 
persistant  après  un  purgatif,  insomnie.  Le  faciès  est  vultneox,  la  langue 
sèche  ;  selles  ocreuses,  rate  un-  peu  augmentée  de  volume  ;  quelques 
signes  de  bronchite  légère,  un  peu  de  dyspnée.  La  température,  à 
39*,  2  le  jour  de  l'entrée,  monté  lé. lendemain  à  39«,7,  et  le  surlende- 
main à  40«,  2.  Urines  foncées,  léger  nuage,  albuminaox^p»  d'urobilines. 


20  CH.   ACHARD   ET  A.    CLERC. 

On  porte  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde  an  début.   Bains  froids  à 
à  partir  de  20*. 

Mais  par  la  suite,  la  température  devient  assez  irréguliére,  descen- 
dant parfois  vers  37«  et  montant  jusqu'à  40^,2  ;  le  pouls  est  très  variable 
d'un  moment  de  la  journée  à  l'autre  ;  il  monte  à  120  et  tombe  à  60^ 
quoique  ses  variations  concordent  avec  celles  de  la  température.  Le 
cœur  faiblit,  les  battements  sont  sourds.  Le  séro-diagnostic  est  négatif; 
la  ponction  de  la  rate  ramène  quelques  gouttes  de  sang,  dont  l'ensemen- 
cement reste  stérile.  Il  n'y  a  pas  de  taches  rosées. 

Le  malade  se  plaint  de  doaleurs  à  la  base  du  thorax  du  côté  gauche. 
Il  y  a  de  la  submatité  en  arrière  de  ce  côté.  L'espace  de  Traube  est 
conservé.  Dans  la  nuit  du  4  au  5  juillet,  expectoration  presque  subite 
d'une  trentaine  de  grammes  de  pus  jaune  sale.  L'examen  histologique 
de  ce  pus  y  révèle  la  présence  de  divers  microbes,  entre  autres  de 
streptocoques  en  amas.  Quelques  jours  après,  souffle  aux  deux  bases, 
surtout  à  droite.  Diarrhée  fétide  et  abondante.  Adynamie  prononcée. 
Une  ponction  faite  à  la  base  gauche,  le  il  juillet,  ramène  un  peu  de 
liquide  séro-iloconneux  (50  grammes  environ),  contenant  des  globules 
de  pus,  et  donnant  des  cultures  de  staphylocoques  et  d'un  bacille 
coliforrae.  Mort  dans  la  journée. 

Autopsie.  Liquide  louche  et  fausses  membranes  dans  les  deux  plè- 
vres. Aux  deux  bases  des  poumons,  induration  du  parenchyme,  qui 
contient  quelques  petits  abcè.s  gros  comroedes  noisettes  ;  à  gauche, il  en 
est  un  du  volume  d'une  noix,  vide,  à  parois  ramollies.  Pas  d'endocardite. 
Foie  mou  et  congestionné.  Rate  ramollie,  volumineuse  (400  grammes). 
Reins  pâles  par  places.  Pas  d'ulcérations  intestinales.  Le  sang  recueilli 
à  l'autopsie  a  donné  des  cultures  de  staphylocoques  et  de  protéus. 
Dosage  le  5  juillet.  —  P.  1.  =  7. 

Obs.  LXIV.  —  Rém...  (Henri^,  Agé  de  64  ans,  polisseur,  entré  le 
30  juillet  1899,  salle  Parrot,  n»  30. 

Athérome,  Insuffisance  aortique.  Péneardite,  Faciès  pâle,  cachexie  très 
prononcée.  Œdème  des  membres  inférieurs.  Pouls  lent  (40)  et  irrégulier. 
Souffle  au  deuxième  temps  à  la  base.  Pas  d'albuminurie.  Urobilinurie. 
Dyspnée  assez  vive  ;  quelques  râles  aux  bases.  Urée  :  9  gr.  5  en 
24  heures.  Dans  les  derniers  jours,  augmentation  de  la  matité  car- 
diaque, disparition  du  souffle  et  assourdissement  des  bruits  de  cœur. 
Mort  le  7  septembre. 

Autopsie.    Péricardite  séro-flbrineuse.  Insuffisance  aortique.  Gœur 
hypertrophié  et  dilaté.  Foie  un  peu  ciiThotique. 
1"  Dosage  le  19  août.  —  P.  1.  =  il; 
2«  Dosage  le  28  aoûL  —  P.  1.  =  7. 

Ohs.  LXV.  —  Lamdh...  (Jacques),  âgé  de  67  ans,  (journalier,  entré 
le  13  août  1899,  salle  Parrot,  n»  7. 
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Athérome.  Asystolie»  Arythmie  cardiaque,  dypsnée  permanente. 
(Edème  des  membres  inférieurs.  Foie  gros  et  douloureux.  Urine  r 
500  grammes;  albumine,  urobiline,  pigment  rouge  brun  et  indican. 
Léger  ictère.  Apoplexie  pulmonaire.  Subdélire  la  nuit.  Sorti  le  14  sep- 
tembre, emmené  par  sa  famille,  et  presque  mourant. 
l»  Dosage  le  16  août.  —  P.  1.  =  8. 
2«  Dosage  le  30  août.  —  P.  1.  =  7. 

Obs.  LXVl.  —  Mag...  (Léon),  âgé  de  48  ans,  tôlier,  entré  le  18  juil- 
let  1899,  salle  Parrot  n»  21. 

Granulie,  Fièvre  (40^,3)  ;  dyspnée  vive,  sans  rapport  avec  les  signes 
physiques  (quelques  râles  sous-crépitants  disséminés),  crachats  adhé- 
rents, striés  de  sang.  Hémoptysie  le  27  juillet  ;  subdélire.  Foie  doulou- 
reux et  un  peu  tuméfié  ;  subictère  le  5  août  ;  insuffisance  glycolytique 
par  l'épreuve  de  Tinjection  sous-cutanée  de  10  grammes  de  gîycose. 
Urobiline  et  pigment  rouge  brun  dans  ]e  sérum  et  l'urine.  Mort  le 
7  août. 

AuTOPsns.  Poumons  infiltrés  de  tobercules  miliaires,  avec  quelques 
petits  tubercules  crétacés  aux  sommets.  Foie  :  1430  grammes,  infiltré 
de  granulations  miliaires.  Rate  :  370  grammes.  Cœur  surchargé  de 
graisse,  teinte  feuille-morte. 

Dosage  le  25  juillet.  ~  P.  1.  =  7. 

Obs.  LXVII.  —  Rob...  (Georges),  âgé  de  22  ans,  journalier,  entré  le 
4  juin  1899,  salle  Lorain,  n»  21. 

Phtisie  pulmonaire  avec  signes  caverneux,  fièvre.  Œdème  du  membre 
inférieur  gauche  depuis  quelques  jours.  Taches  purpuriques  sur  les 
deux  jambes.  Léger  nuage  albumineux  dans  Turine.  Œdème  du  membre 
inférieur  droit  le  10.  Mort  le  22  jain. 

Autopsie.  Grosses  cavernes  pulmonaires.  Foie  gros  (1600  grammes), 
mou,  décoloré  partiellement.  Reins  gros  (250  et  150  grammes)  avec  un 
piqueté  hémorrhagique.    Ulcérations   intestinales.  Thrombose    de   la 
veine  cave  inférieure  et  des  veines  crurales. 
Dosage  le  8  juin.  —  P.  1.  =  7. 

Obs.  LXVIIL  —  Barr...,  âgé  de  50  ans,  entré  le  17  mars  1899,  salle 
Lorain,  n«  13. 

Débilité  mentale.  Cachexie  progressive  :  amaigrissement,  diarrhée, 
mélaena.  Mort  le  9  août.  A  TAutopsie,  tuberculose  flbrettse  des  deux  pou- 
mons. 

Dosage  le  7  août.  —  P.  1.  =  7. 

Obs.  LXIX.  —  Bill...,  âgé  de  48  ans,  homme  de  peine,  entré  le 
7  juin  1899,  salle  Parrot,  n»  25. 

Phtisie  pulmonaire.  Fièvre  hectique.  Mort  le  8  septembre. 
Dosage  le  22  août.  —  P.  l.  =  7. 
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0BS.  LXX.  -*.  Calv..^  âgé  de  48  ans,  frap^iinr,  entré  le  25  sep- 
tembre 1899,  Balle  Pavrot,  n«  1 6. 

TK6erc»lo5«  puhnonaire  H  inteaHnaie.  Craqneineiits  hamiàes  an 
seimnet  g&nobe  ;  diarriiée  intense  et  fétide,  amai^iBflement  extrême; 
la  faiblesse  est  telle  que  le  malade  peot  à  peine  parler.  La  température, 
après  quelques  grandes  oscillations,  est  Aombée  à  ^7^  Urines  du  23  oc- 
tobre :  1100  centimètres  cubes;  urée  :  2i  gr.  13.  Mort  le  6  novembre. 

Autopsie.  Cavernes  pulmonaires.  Ulcérations  tuberculeuses  de  l'in- 
testin. Foie  gros  (1800  grammes)  «t  pâle. 

Dosage  le  25  octobre.  —  P.  1.  =  6. 

•    0b8.  LXXI.  —  €oiirb.«.  (Franoois),  passementier,  58  ans,  entré  le 
8  ootobre,  salle  Lorain,  a<^  16, 

C^noer  de  Vestêm/ŒC,  non  soupçonné.  Le  malade  dit  avoir  commencé 
il  f  a  3  semaines  à  perdre  ses  forces.  Anorexie  4M>mplète.  Pas  de  vomis- 
sements ni  de  diarrhée,  mais  seulement  amaigrissement  rapide. 
A  craché  quelques  filets  de  sang.  Le  malade  est  très  maigre  ;  essoufQe* 
ment  facile.  Teinte  terreuse  de  la  face  et  des  téguments.  Pas  de  troubles 
digestifs  sinon  anorexie  presque  complète.  Pas  de  douleurs  dans  la 
région  épigastrique.  Foie  meu,  augmenté  de  volume.  On  ne  sent  rien  à 
la  palpation  de  l'abdomen.  Légère  submatilé  sous  la  davicnle  droite 
avec  affaiblissement  du  m  armure  vésiculaire.  Urines  du  21  octobre  : 
1050  centimètres  cubes;  urée  :  17  gr.  29;  urobiline  et  chromof^ène. 

Le  malade  se  cacheotise  rapidement.  Mort  le  24  octobre. 

Autopsie  :  cancer  en  nappe  au  niveau  de  la  petite  coorbure  de 
l'estomac^  noyaux  multiples  de  cancer  secondaire  du  Me.  Tuberculose 
fibreuse  légère  au  sommet  du  ponmon  droit  Rien  an  pancréas. 
'Hos^e  le  21  octolire.  —  P.  l.  ss  5. 

Obs.  LXXII.  —  Gat...  (Ernestine),  &gée  de 35  ans,  entrée  le 7  mai  1899, 
salle  Maurice  Raynaud,  n®  18. 

Cancer  utérin.  Cachexie  extrême,  métrorrhagies,  diarrhée.  Mort  le 
27  juillet.  A  I'Autopsie,  cancer  ayant  envahi  tout  le  petit  bassin. 
Dosage  le  7  juillet.  —  P.  l.  =  5. 

Obs.  LXXIII.  —  Magn...,âgéde  56 ans, fruitier, entré  le  6 juillet  4899, 
salle  Parrot,  n?  8. 

Tuberculose  pulmonaire.  Cavernes,  diarrhée,  fièvre,  amaigrissement. 
Mort  le  21  juillet. 

Dosage  le  49  juillet.  —  P.  l.  =  5. 

Obs.  LXXIV.  —  Val...  (Léon),  flgé  de  35  ans,  comptable,  entré  le 
16  mai  1899,  salle  Lorain,  W*  8. 

Tuberculose  pulmonaire.  Fièvre  hectique,  cavernes.  Amaigrissement 
extrême.  Mort  le  24  juillet. 

Autopsie.  Cavernes  pulmonaires  bilatérales.  Foie  gras. 
Dosage  le  19  juillet.  —  P.  l.  =  5. 
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L'étnde  des  oJbservaiions  qui  précèdent  donne  Hûu  à  plu- 
aieoFB  remarfues. 

Tout  d'abord,  un  simple  coup  d'œil  jeté  sur  le  premier 
groupe,  celui  des  hyperiipasiques^  rérèle  un  fait  frappant  :. 
c  est  qu'il  est  coaaposé  en  grande  majorité  de  diabétiques. 
En  eflfet,  sur  9  individus  qu'il  comprend,  7  sont  des  diabé- 
tiques. Ajoutoaas  qu'un  autre  malade,  atteint  demyscedème, 
avait  eu  parfois  de  la  glycosurie  alimeaftaire  et  même  de 
l'însiiffisance  glycolytiquey  état  caracténîaé  par  Tincapaeiié 
des  tissus  à  retenir  le  glycose  introduit  sous  la  peau,  suivant 
le  procédé  inatitué  par  Tom  de  nous  avec  M.  Emile  Weil. 

Toutefois  il  ne  faudrait  pas  en  iconciore  -qu'il  y  ait  un 
rapport  nécessaire  entre  Tinsuffisanoe  glyeolytiqve  et  l'hj^er- 
lipasie.  Car  l'insiiffisanoe  de  la  glycolyse  peut  se  rencontrer 
chez  des  tuberculeux  cachectiques  qai  sont  généralement 
hypolipasiques;  elle  existait  en  particulier  chez  le  sujet 
de  l'observation  LXVI,  atteint  de  grattulie,  et  dont  le  sérum 
ne  donnait  que  7  pour  la  lipase.  D'antre  part,  le  malade 
hyperlipasique  de  l'observaitiofi  VIII  n'avait  pas  d'insuf- 
fisance glycol3rtiqne.  Même  chez  les  vrab  diabétiques,  l'excès 
d'activité  lipasique  n^est  pas  constant.  Ainsi  notre  relevé 
montre  un  cas  de  diabète  «avec  sérum  ortiiolipasique 
(obs.  XXIV).  D'ailleufs  l'activité  dimîniietiisaad  les  diabé- 
tiques se  eachectisent  :  ainsi  nous  voyons  la  lipase  tomber 
de  30  à  20  chez  le  diabétique  de  l'obsenralÛMa  VJI,  de  21  à 
16  chez  celui  de  robservatM)n  XIIL  Aussi  n'est-il  pas  surpre- 
nant que  nons  n'ayons  trouvé  que  16  chec  le  diabétiufue  de 
l'observation  XXIV,  qni  était  un  sujet  âgé,  amaigri  et  cachec- 
tique. La  même  remarque  pourrait  encore  s'appliquer  au 
tal>ès  avec  glycosurie  l^ère  et  intenmtionte  de  l'observation 
XXXill  :  le  malade  était  très  maigre  et  se  soutrissait  fort 
mal  à  cause  de  ses  crises  gastriques,  et  sa  lipaae  n'était 
qu'à  16. 

On  peut  dire,  en  somme,  que  rhyperlipasie  eat  fréquente 
dans  le  diabète,  sans  lui  appartenir  constamment  ni  exclu- 
sivement. 

Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  mettre  ^  contraste  cette 
augmentation  de  l'activité  lipasique  avec  la  diminution  du 
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pouvoir  glycolytique,  qui  est  la  règle  dans  cette  maladie. 
Mais  iios  connaissances  sur  Torigine  de  la  lipase  sont  encore 
trop  incertaines  pour  que  nous  tentions  de  formuler  une 
explication  de  cette  hyperlipasie  dans  le  diabète. 
•  Le  groupe  des  ortholipasiques  comprend  des  affections 
très  diverses,  aiguës  et  chroniques.  Notons  parmi  elles  une 
fièvre  typhoïde  en  pleine  période  d'état,  mais  à  évolution 
parfaitement  régulière,  terminée  sans  la  moindre  complica- 
tion. Signalons  encore  ce  fait  que,  sur  23  cas  de  ce  groupe, 
les  affections  aiguës  ne  comptent  que  2  cas  mortels  (obs.  XXII 
et  XX Vil),  et  que  les  affections  chroniques  étaient  compa- 
tibles avec  une  assez  longue  survie. 

Parmi  les  hypolipasiques^  nous  pouvons  distinguer  deux 
degrés,  suivant  que  la  diminution  du  ferment  est  faible  ou 
forle.  Le  premier  degré  nous  montre  déjà  une  tendance,  plus 
grande  que  dans  le  groupe  précédent,  à  la  gravité  des  ma- 
ladies. Nous  y  relevons,  en  effet,  sur  14  malades  :  1  pneu- 
monie mortelle,  1  autre  grave  avec  ictère,  1  méningite 
tuberculeuse,  1  cancer,  1  ostéosarcome,  2  tuberculoses  avan- 
cées, 1  ulcère  gastrique  terminé  par  perforation. 

Enfin,  si  nous  passons  au  second  degré  de  Thypolipasie, 
nous  ne  trouvons  plus  guère  que  des  cas  mortels  à  brève 
échéance.  Les  affections  aiguës,  au  nombre  de  6  (pneumonie, 
rhumatisme  avec  cardiopathie,  septicémie  avec  petits  abcès 
pulmonaires,  phtisie  aiguë),  se  sont  terminées  par  la  mort, 
sauf  une  fièvre  typhoïde  grave  avec  albuminurie,  troubles 
cardiaques,  hémorrhagie  intestinale  et  phlegmon  strepto- 
coccique,  et  parmi  les  malades  atteints  d'affections  chro- 
niques, au  nombre  de  16,  la  plupartont  succombé  à  l'hôpital  : 
ce  sont  des  phtisiques  avancés,  des  cancéreux,  un  sujet 
atteint  de  dégénérescence  amyloïde  consécutive  à  un  abcès 
du  foie,  un  brightique  avec  péricardite.  Un  seul  sujet  a  quitté 
vivant  l'hôpital,  c'est  celui  de  l'observation  LXV,.  atteint 
d'urémie,  mais  dans  un  tel  état  que  le  pronostic  pouvait  être 
considéré  comme  prochainement  fatal.  Un  autre,  atteint 
d'abcès  froids  multiples,  demeure  à  l'hôpital  et  voit  sa 
cachexie  progresser  lentement. 

La  diminution  du  pouvoir  lipasique  présente  donc  une  cer- 
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taine  valeur  pronostique  et  peut  être  tenue  pour  un  signe  de 
fâcheux  augure. 

A  cet  égard,  quelques  observations  méritent  une  mention 
particulière.  Ainsi,  chez  le  sujet  atteint  de  septicémie 
(ohs.  LXIII),  les  accidents  avaient  débuté  à  la  manière 
d'une  fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité,  et  rien  ne  faisait 
soupçonner  la  gravité  du  pronostic.  Mais  après  quelques 
jours  d'observation,  la  ponction  de  la  rate  et  l'épreuve  du 
séro-diagnostic  n'ayant  donné  que  des  résultats  négatifs,  et 
les  taches  rosées  n'apparaissant  point,  le  diagnostic  de  fièvre 
typhoïde  fut  écarté.  Dès  ce  moment,  le  faible  taux  de  la 
lipase  nous  fit  songer  à  une  affection  plus  grave  que  nous 
ne  l'avions  supposé  primitivement,  et  la  suite  de  l'évolution 
morbide  montra  que  ces  craintes  étaient  bien  fondées. 

Dans  la  fièvre  typhoïde  régulière,  en  effet,  nous  avons 
trouvé  le  pouvoir  lipasique  à  20  en  pleine  période  fébrile, 
et  dans  la  convalescence,  à  15  chez  un  autre  malade.  Le  cas 
où  nous  l'avons  vu  descendre  à  12,  puis  à  8,  était  un  cas 
grave,  à  durée  prolongée,  avec  troubles  cardiaques,  albu- 
minurie, entérorrhagies  répétées  et  phlegmon  streptococ- 
cique  de  la  jambe. 

Notons  dans  ce  dernier  cas  ce  fait  intéressant,  que  l'acti- 
vité lipasique  s'est  relevée  avec  le  progrès  de  la  convales- 
cence et  était  remontée  à  14  cinq  semaines  après  l'ouverture 
du  phlegmon'. 

Une  autre  remarque,  qui  peut  être  déduite  de  notre  série 
d'observations,  concerne  l'abaissement  du  pouvoir  lipasique 
chez  les  cancéreux.  Les  4  cancéreux  qui  ont  fait  l'objet 
de  nos  recherches  étaient  hypolipasiques  :  nous  avons  trouvé 
le  taux  de  13  dans  un  cas  de  cancer  de  la  face  antérieure  de 
l'estomac,  celui  de  8  dans  un  cas  de  cancer  pylorique,  enfin 
celui  de  5,  le  plus  bas  de  notre  relevé,  chez  deux  sujets  :  un 
homme  atteint  de  cancer  gastrique  et  examiné  3  jours  avant 

1.  Depuis  l'impression  de  ce  travail,  nous  avons  eu  l'occasion  de  constater 
aussi  l'augmentation  du  pouvoir  lipasique  pendant  la  convalescence,  chez 
on  sujet  atteint  de  pleuro-pneumonie  avec  état  typhoïde,  urobilinurie  et  pig- 
ments biliaires  dans  le  sérum  sanguin.  Le  pouvoir  lipasique,  qui  était  de  9 
pendant  la  période  fébrile,  remontais  jours  après  à  14,  alors  que  la  guérison 
était  presque  complète. 
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sa  mort,  et  une  femme  atteinte  de  oanoer  utérin  et  parvenue 
à  un  degré  de  cachexie  extrême. 

Dans  Tobservatian  XLVIII^  relative  à  un  ulcère  de  Tes- 
tomac  terminé  par  perforation,  le  diagnostic  porté  pendant 
la  vie  avait  été  celui  de  cancer;  or  le  pouvoir  lipasique 
n'était  pas,  ch^  ce  uialade  cached;ique,  considérablement 
diminué,  puisqu'il  était  à  11,  et  même  nous  étions  un  peu 
surfuris  de  ne  pas  le  trouver  plus  abaissé.  Peut-être  eussions- 
nous  pu  tirer  de  ce  résultat  une  indication  pour  le  «diaigaostic. 

Le  malade  de  l'observation  XLIV  portait  au  côté  gaache 
de  l'abdomen  une  tumeur  volumineuse  qui  pouvait  lûi^e 
songer  à  un  cancer,  mais  l'amaigrissement  n'était  pas  rapide 
ni  continu,  l'urée  n'était  pas  diminuée,  la  leucocytose  faisait 
défaut  ;  il  s'agissait  d'un  ostéo-sarcome  du  rachss  à  évolution 
lente,  et  ce  n'est  pas,  d'ailleurs,  le  progrès  de  la  lésion  qui 
a  déterminé  la  mort,  mais  bien  le  choc  opératoire  :  or  l'acti- 
vité lipasique  n'était  descendue  qu'à  13. 

Nous  ignorons  les  conditions  qui  déterminent  les  varia- 
tions morbides  du  pouvoir  lipasique.  Il  ne  semble  pas  que 
l'alimentation  joue  un  très  grand  rôle  dans  ces  variations, 
car  chez  plusieurs  de  nos  malades,  l'alimentation  se  faisait 
encore  assez  bien,  malgré  la  diminution  considérable  du 
forment. 

L'excrétion  de  l'urée  ne  parait  pas  être  en  rapport  avec 
la  lipase.  Si,  d'une  manière  générale,  les  sujets  cachec- 
tiques et  inanitiés  qui  ont  peu  de  lipase  éliminent  aussi 
peu  d'urée,  on  peut  cependant  rencontrer  une  proportion 
notable  d'urée  (21  et  17  gr.)  dans  des  cas  d'hypolipasie 
extrême  (6  et  S  de  lipase,  obs.  LXIX  et  LXXI).  D'autre  part, 
il  est  des  sujets  hyperlipasiques  dont  l'urée  ne  s'élève  pas 
au-dessus  de  la  normale.  Ainsi,  dans  l'observation  VU,  nous 
trouvons  avec  20  de  lipase,  14  gr.  S  d'urée;  dans  l'observa- 
tion IX,  avec  24  de  lipase,  18  d'urée.  Et  l'azoturie  peut 
coexister  avec  l'ortholipasie,  comme  chez  le  diabétique  de 
l'observation  XXIY,  qui  avait  18  de  lipase  et  42  grammes 
d'urée. 

La  lipase  agissant  in  vitro  sur  les  graisses,  il  y  avait  lieu 
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de  chercher  si  son  activité  dans  le  sang  était  en  rapport  avec 
l'engraissement  et  ramaigrissement.  On  pouvait  même  théo- 
riquement s'attendre  à  trouver  la  lipase  abondante  chez  les 
sujets  en  train  de  maigrir  et  insuffisante  chez  les  obèses.  Or 
il  n'en  est  rien,  et  dans  notre  relevé,  au  contraire,  des  sujets 
obèses,  bien  nourris,  ont  un  taux  assez  élevé,  tandis  que 
des  sujets  cachectiques,  amaigris,  oot  un  taux  peu  élevé. 
C'est  que  Tobésité  et  la  maigreur  ne  dépendent  pas  seulement 
de  la  destruction  des  graisses,  mais  aussi  de  leur  production  ; 
c'est  encore  que  la  lipase  ne  fait  que  dédoubler  les  graisses 
en  acide  gras  et  glycérine  sans  les  brûler  complètement;  elle 
n'a  qu'un  pouvoir  saponifiant  et  non,  comme  le  fait  remar- 
quer M.  Hanriot,  une  action  lipolytique  ^  D'autre  part,  nous 
ignorons  comment  elle  agit  —  et  même  si  elle  agit — au  sein 
des  tissus  de  l'organisme  vivant^. 

U  nous  a  paru  intéressant  de  rechercher  si  le  traitement 
thyroïdien  pouwait  exercer  quelque  influence  sur  la  lipase. 
Or  chez  2  sujets,  l'an  obèse  (obs,  VIIl),  l'autre  mjrxœdéraa- 
teux  (obs.  XV),  l'ingestion  de  corps  thyroïde  a  provoqué  un 
abaissement  de  l'activité  lipasique,  bien  que  le  sujet  obèse, 
loin  de  dhninuer  de  fotds,  «eût  au  oontraire  engraissé  de 
i  kilos. 

En  somme,  deux  faits  se  dégagent  de  cette  série  de 
i^edherdies  :  la  fréquence  de  i'fayferUpaste  chez  les  diabé- 
tiques et  la  siguification  fâcheuse  de  rabaissemeoit  oonsîdé- 
raUe  de  l'activité  Hpasique  du  sérum. 


1.  Hanriot,  Sur  la  répartition  de  la  Itpase  dans  l'oîganisme  (C.  It.  de  VA- 
cad.  dcM  Sdenceg,  i%  nov.  1896,  t.  GXXIII,  p.  833). 

2.  Chez  plusieurs  hypolipasiques,  nous  avons  pratiqué  l'examen  histolo- 
gique  du  pancréas  qui  ne  nous  a  pas  révélé  de  lésions  bien  manifestes. 
Quant  au  foie,  il  était  ^aéraiaiBent  infiltré  de  giaisse,  mais  non  d'une  ma- 
nière constante.  Nous  ne  sommes  donc  pas  en  mesure  d'établir  un  rapport 
entre  l'état  de  ces  deux  organes  ot  l'abaissement  de  pouvoir  lipasique. 


Il 


SUR  UN  CAS  D'ÉPITHÉLIOMA  ATYPIQUE  SYMÉTRIQUE 
DBS  CAPSULES  SURRËNALÇS 

Par  MM.  G.  CARRIÈRE  et  A.  DBL.ÉARDB 

Profetteon  agrégés  A  l'Université  de  Lille. 

(Planche  I) 


«  L'histoire  des  tumeurs  des  capsules  surrénales,  écri- 
vait Lancereaux  dans  son  article  du  Dictionnaire  encyclo- 
pédiqtie,  pèche  par  la  base  :  elle  manque  d'un  contrôle  his- 
tologique  minutieux.  » 

Rien  n'est  plus  vrai. 

Depuis  quelques  années,  cependant,  on  semble  sortir  de 
cette  béatitude  contemplative,  qui  fait  qu'on  s'extasie  devant 
une  rareté  anatomique  et  qui  fait  oublier  le  point  intéressant, 
l'étude  histologique  sérieuse. 

Parmi  les  tumeurs  primitives  des  capsules  surrénales  les 
plus  fréquentes  comme  les  mieux  connues  sont  assurément 
les  adénomes,  ainsi  que  cela  ressort  des  recherches  deMatteï, 
de  Letulle,  de  Pilliet,  Weinberg,  Kelynack,  Affleck,  Sippy, 
Castaigne,  Chailloux,  Rolleston. 

Le  lipome  est  de  beaucoup  plus  rare.  Matteï  en  a  rap- 
porté 5  exemples. 

Le  lymphome  est  tout  à  fait  exceptionnel.  (Ashly.) 

Le  sarcome  paraît  être  un  peu  plus  fréquent.  Il  en  existe 
des  observations  dues  à  Pilliet,  Matteï,  Shavago,  Gohn,  Caillé, 
Earle,  Faurel,  Minervini,  Drozda. 

Le  fibrome  est  très  rare.  Trois  observations  typiques  sont 
dues  l'une  à  M.  Letulle,  l'autre  à  M.  Luzzato,  la  troisième  à 
Dagonet. 
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Quant  aux  cancers  épithéliaux,  ils  sont  relativement  très 
rares. 

Bail,  en  1858,  en  rapporte  un  exemple.  L'examen  micro- 
scopique fort  succinct  lui  fit  reconnaître  «  des  cellules  cancé- 
reuses et  des  noyaux  libres  ». 

Hausman,  plus  près  de  nous,  décrit  un  cas  de  cancer  pri- 
mitif de  deux  capsules  surrénales  avec  noyaux  métasta- 
tiques  dans  presque  tous  les  organes,  mais  surtout  dans  l'in- 
testin et  l'estomac.  Liv  lecture  de  cette  observation  ne  nous 
-convainc  pas  que  le  cancer  ait  primitivement  frappé  les  cap- 
sules surrénales. 

Matteï,  sur  1  301  cadavres,  a  trouvé  deux  cas  de  cancers 
des  capsules  surrénales.  Dans  les  deux  cas  il  y  avait  des  mé- 
tastases, et  l'auteur  ne  démontre  pas  que  la  tumeur  surré- 
nale fut  primitive. 

Stybr,  Sapelier,  Sibby  en  rapportent  aussi  des  exemples 
qui  pèchent  la  plupart  par  l'insuffisance  des  recherches  his- 
tologiques. 

Collinet,  enfin,  en  1892,  en  apportait  à  la  Société  anato- 
mlque  un  exemple  typique. 

Nous  avons  eu  la  bonne  fortune  d'en  recueillir  une 
observation  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Lemoine,  à 
rhôpital  Saint-Sauveur  de  Lille.  Étant  donnée  la  rareté  de 
ces  faits,  nous  en  avons  profité  pour  en  tirer  tout  le  parti  pos- 
sible, et  c'est  le  résultat  de  nos  recherches  que  nous  désirons 
exposer  ici. 

Observation  du  malade.  —  Beck...,  Pierre,  54  ans,  exerçant  la  pro- 
fession de  cémsier,  entre  à  Thôpital  Saint-Sauveur,  service  du  profes- 
seur Lemoine,  ]e  3  mars  1899. 

ArUécédents  héréditaires.  —  Inconnus. 

Antécédente  personnels. —  Depuis  vingt  ans  qu'il  travaille  dans  une 
fabrique  de  céruse,  il  a  eu  à  plusieurs  reprises  des  crises  de  colique 
saturnine,  c'est  tout  ce  qu'on  relève  dans  son  passé  pathologique.  Pas 
de  syphilis  avouée  dont  il  ne  porte  du  reste  aucune  trace.  Alcoolique. 

Il  y  a  trois  mois  environ,  il  s'est  aperçu  que  son  ventre  grossissait  et 
devenait  dur  dans  la  région  hépatique.  Il  n'éprouvait  aucune  douleur, 
mais  seulement  une  sensation  de  pesanteur.  Jl  ne  tarda  pas  à  perce- 
voir iDl-mèmeune  tumeur  qui  devenait  peu  à  peu  plus  volumineuse,  et 
qni  oecapsit  Jft  partie  supérieure  du  ventre  ;  Vœdème  des  jambes,  d'à- 
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hord  Tespéral,  pais  bîeDiôt  permanentyattira  également  rattention  da 
malade.  Il  entre  à  Thôpitai  parce  que  ses  forces  ont  diminué  et  que  la 
station  debout  lui  est  pénible. 

On  constate  le  3  mars,  par  la  palpation,  une  tumeur  dure,  sans  no- 
dosités bien  nettes,  occupant  presque  tout  l'abdomen  et  descendait  è. 
trois  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic  sur  la  ligma  médiane,  la- 
téralement elle  a  envahi  tout  rhypechondre  droit,  l'épigastre,  et  s'é- 
tend dans  rbypochondre  gauche  jusqu'à  la  ligne  mamelonna^re.  Oasiait 
facilement  le  bord  inférieur  de  la  tumeur  qui  est  lisse  et  tranchant. 
Elle  nage  dans  un  liquide  d'ascite  assez  abondant,  car  le  ventre  est 
gros  et  donne  très  nettement  la  sensation  de  flot  à  la  percussion. 

La  matité  spléniqne  se  distingue  assez  facilement  de  celle  de  la  tu- 
meur; elle  est  plus  étendue  que  normalement,  elle  occupe  S  travers  de 
doigt  en  hauteur  sur  3  en  largeur.  On  ne  remarque  aucune  circulation 
complémentaire  sous-cutanée. 

Les  membres  inférieurs  sont  infiltrés  d'un  œdème  blanc  dur  et  non 
douloureux.  Pas  dlctère  ni  de  pigmentation  de  la  peau  ou  de  la  mn^ 
queuse  buccale.  i 

L'état  général  est  médiocre  ;  le  malade  a  maigri  depuis  3  mois,  mais 
Tappétit  est  resté  bon,  la  digestion  est  lente,  les  selles  sont  régulières. 

Le  malade  ne  se  souvient  pas  d'avoir  vomi  du  sang,  il  ne  se  plaint 
d'aucune  douleur  au  niveau  de  l'estomac  que  Ton  délimite  difficilement 
à  cause  de  la  présence  de  Ja  tumeur  dans  l'hypochondre  gauche. 

Cœur  normal,  artères  dures  et  sinueuses,  75  pulsations  à  la  minute. 

Obscurité  respiratoire  aux  2.  basés.  —  Pas  de  fièvre. 

Quantité  d'urine  en  2i  heures  800  centimètres  cubes  ;  urée 
8  grammes  par  litre,  soit  8  grammes  en  24  heures.  Pas  d'albumine  ni 
de  sucre. 

En  présence  des  symptômes  relevés  et  des  renseignements  faurnis 
par  le  malade,  le  diagnostic  de  cancer  du  foie  qui  s'imposait  est  porté. 

13  mars  :  L'œdème  augmente  aux  membres  inférieurs, la  cachexie  et 
l'amaigrissement  font  des  progrès,  mais  il  n'y  a  pas  d'ictère  ni  de  colo- 
ration particulière  de  la  peau. 

26  mars  :  L'œdème  a  gagné  la  partie  inférieure  do  troue,  le  malade 
est  très  amaigri,  l'appétit  a  diminué,  les  digestions  devenues  1res  difO- 
ciles  sont  suivies  de  diarrhées  séreuses,  verdâtres,  sans  aucune  trace 
de  sang.  Ëafln  le  malade  succombe,  le  28  mars,  aux  progrès  de  la  ca- 
chexie. 

Autopsie  faite  24  heures  après  la  mort. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen  il  s'écoule  du  liquide  en  assez  grande 
abondance.  Le  foie  est  volumineux,  son  poids  est  de  5160  grammes  et 
présente  l'aspect  typique  du  cancer  secondaire,  avec  des  noyaux  cancé^ 
reux  blanchâtres,  de  volumes  variables,  disséminés  dans  son  pares- 
chyme.  Les  voies  biliaires  intra  et  extra-hépatiques  softt  libres. 

La  rate  est  un  peu  plus  volnmincuse  qu'à  l'état  normal,  mais  on  ne 
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titmTe  en  aacttn  point  de  sa  svrface  ni  de  sa  eottpe  de  noyaux  cancé- 
reaz  métastaliqnes. 

L'estomac  et  Tiittestin  sont  sains»  ainsi  qne  les  oi|[anes  génitaux  et 
la  vessie.  Les  poomons  présentent  quelques  métastases  sons-plearales 
dures  et  blanchâtres.  Ils  sont  emphysémateux  et  congestionnés  par 
places.  Les  plèyres  sont  remplies  de  liquide. 

Le  cœur  est  sain.  On  trouve  qaelques  plaques  athéromateuses  sur  la 
ùtce  interne  de  la  crosse  aortîqae. 

Rien  à  signaler  du  côté  du  système  nerveux. 

C'est  du  côté  des  reins  ou  plus  exactement  des  capsules  surrénales 
qw  nous  trouvons  les  lésions  les  plus  intéressantes.  Les  reins  par  eux- 
mêmes  ne  sont  pas  très  profondément  lésés.  Ils  ont  conservé  leurs 
formes  et  leurs  dimensions  normales.  Leur  face  intérieure  est  lisse.  Le 
hile  et  le  pédicule  vasculaire  sont  normaux.  Il  semble  néanmoins  que 
les  reins  soient  légèrement  atrophiés.  Leur  capsule  est  épaissie.  La  dé- 
cortication  est  assez  difGciie,  et  dans  cette  opération  on  arrache  des 
laBd>eanx  de  parenchyme.  On  trouve  à  la  surface  du  rein  droit  un  pe- 
tit noyao  cancéreux  métastatique,  gros  comme  un  pois.  Ce  noyau  est 
superficiel  et  capsulaire  il  s'arrache  avec  la  capsule.  A  la  coupe,  les 
reins  sont  durs,  crient  sous  le  couteau,  mais  ne  présentent  pas  à  ToeM 
nu  de  sclérose  manifeste. 

Les  reins  droit  et  gauche  sont  englobés  dans  deux  masses  néoplasi- 
qnes  distinctes  qui  n'affectent  avec  eux  que  des  rapports  de  voisinage. 
On  peut  en  effet  détacher  complètement  les  reins  de  ces  tumeurs^  et 
l'on  constate  alors  qu'ils  en  sont  absolument  séparés  par  la  capsule 
épaissie  et  scléreuse,  La  tumeur  englobe  le  rein  comme  une  main  qui 
saisit  une  orange  :  la  photographie  ci-jointe  rend  bien  compte  de  cet 
aspect  (plaaefae  1).  Le  rein  droit  et  sa  tumeur  pèsent  940  grammes»  le 
rein  gaoche  et  la  tumeur  pèsent  1260  grammes. 

ËtudioiB  maintenant  les  caractères  de  ces  tumeurs.  Elles  sont  bom- 
bées irrégulièrement,  mais  ces  bombnres  mêmes  ne  sont  Jamais  extré^ 
mement  volumineuses  et  saillantes.  Leur  consistance  est  celle  d'un  pla- 
centa dont  elles  présentent  un  peu,  du  reste,  l'aspect  extérieur. 

Ou  trouve  à  la  surface  de  ces  tumeurs  un  réseau  vasculaire  assez 
prononcé  et  des  fausses  membranes  qui  font  corps  avec  les  parties  voi- 
sines. Leur  coloration  est  d'on  blanc  grisâtre  avec  îlots  brunâtres 
irrégulièrement  disséminés  dans  toute  leur  étendue. 

La  coupe  est  facile  et  l'on  constate  alors  que  la  tumeur  est  unifor- 
mément constituée  par  un  tissu  grisâtre  friable,  très  facile  à  déchirer, 
et  dans  lequel  ou  enfonce  le  doigt  sans  efforts. 

En  exprimant  la  tumeur  il  s'écoule  un  suc  lactescent,  relativement 
abondant. 

Au  sein  de  ce  tissu  on  trouve  des  suffusions  hémorrhagiques  assez 
vastes.  Kd  certains  points  ces  suffusions  hémorrhagiques  rappellent  les 
infarctus  pulmonaires  ocres.  On  trouve  aussi  des  sillons  irréguliers 
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crémeux,  mais  de  consistance  assez  ferme,  et  de»  travées  de  sclérose. 
Celles-ci  occupent  de  préférence  la  zone  moyenne  de  la  tumeur. 

De  distance  en  distance  on  trouve  des  îlots  décolorés,  de  consistance 
molle  et  semi-caséeuse,  qui,  nous  le  verrons  plus  tard,  correspondent  à 
des  parties  dégénérées. 

Étudk  HisTOLOGiQUE.  —  Dcs  fragments  des  différents  organes  et  de  la 
tumeur  ont  été  fixés  par  les  alcools,  le  sublimé  acétique  et  le  liquide  de 
MûUer.  Après  passa^^e  dans  le  toiuol  ils  ont  été  inclus  dans  la  paraffine 
et  débités  en  fines  coupes. 

Ces  coupes  ont  été  colorées  par  la  tbioninepbéniquée,  Tbématéine  et 
Téosine  ;  Thématoxyline-éosine  d'EhrIich  ;  Torcanette  acétique  ;  le  Biondi 
et  la  méthode  de  Weigert  pour  les  fibres  élastiques. 
Voici  les  résultats  de  l'examen  de  ces  coupes  : 
I.  Tumeurs,  —  Les  tumeurs  ayant  exactement  la  même  structure  à 
droite  et  à  gauche,  nous  considérerons  indistinctement  les  coupes  de 
l'un  ou  de  l'autre  côté. 

Les  tumeurs  sont  enveloppées  par  une  capsule  qui  provient  sans 
doute  de  Tenveloppe  fibro-celluleuse  des  capsules  surrénales.  Cette  cap- 
sule est  formée  de  fibres  conjonctives  an- 
ciennes, ondulées;  c'est  de  la  sclérose  an- 
cienne. Les  vaisseaux  qu'on  y  trouve  sput 
frappés  de  péri-vascularite  chronique.  On 
ne  trouve  pas  d'infiltration  cellulaire,  trace 
d'un  processus  évolutif  aigu. 

La  couche  des  vésicules  rondes  de  Gran- 
dry  présente  des  altérations  manifestes.  Ces 
vésicules  ne  sont  plus  régulières,  elles  sont 
allonf;ées  et  présentent  des  diverticules  irré- 
guliers. Leur  paroi  est  normale  quant  à  la 
charpente  flbro-conjonctive,  mais  leur  épi- 
thélium  a  proliféré.  Les  cellules  épithéliales 
qui  les  constituent  sont  cylindriques  au  lieu 
de  cubiques,  et,  au  lieu  d'être  disposées  sur 
une  seule  couche  autour  de  la  cavité,  elles 
sont  disposées  sur  plusieurs  rangées. 

Ces  cellules  épithéliales  ont  un  proto- 
plasma granuleux  peu  apparent.  Leur  noyau  est  rond  ou  légèrement 
ovoïde,  h  contour  bien  limité,  à  réseau  chromatique  énergiquement  teinté 
ot  délicat,  sans  nucléole  apparent.  On  trouve  dans  ces  vésicules  un  exsudât 
légèrement  granuleux  qui  est  faiblement  teinté  par  les  colorants  acides. 
En  certains  points  la  zone  des  vésicules  de  Graudry  est  absolument 
méconnaissable.  Celles-ci  sont  devenues,  en  effet,  le  point  de  départ 
d'une  prolifération  épithéliale  telle  que  leur  cavité  a  disparu  et  qu'on 
ne  trouve  plus  que  des  amas  épithéliomateux,  extrêmement  volumineux 
et  sans  limites  précises. 


FiG.  1. 

c  Capsules  libro-conjonctivcs. 
V  Vésicule   do   Grandr^  dont 

l'épithélium  «  proliféré, 
r  Réticulum  lymphoïde. 
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Entre  les  vésicules  de  Grandry  on  trouve  un  réticalum  fibrillaire 
très  délié,  analogue  à  un  rëticulum  lymphoïde,  et  dans  les  mailles 
duquel  on  trouve  des  cellules  conjonctives  jeunes. 

On  trouve  parfois,  dans  certains  points»  des  granulations  pigmentaires 
brunes  disséminées  dans  cette  partie.  Tantôt  elles  sont  libres,  tantôt  in- 
cluses dans  les  cellules  conjonctives  jeunes  dont  nous  parlions  plus  haut. 
Dans  la  zone  trabéculaire  l'aspect  change  et  on  ne  reconnaît  plus  la 
structure  normale.  Ici  on  se  trouve  en  pleine  néoplasie.  On  trouve  en 
effet  des  boyaux  épithéiiaux  sous  deux  aspects  dilTérents  : 

a)  Tantôt  on  constate  sur  les  coupes  que  cette  zone  est  consti- 
tuée par  des  coulées  de  cellules  épithé- 
liales  situées  dans  des  sortes  de  tubulures 
plus  ou  moins  régulières.  Ces  tubes,  pres- 
que tous  parallèles  ou  fasciculaires,  s'en- 
chevêtrent parfois  d'une  manière  inextri- 
cable. Ils  sont  séparés  seulement  les  uns 
des  autres  par  un  réticulum  flbriilaire 
non  élastique  (méthode  de  Wei^ert).  Ils 
renferment,  disions-nous,  des  cellules 
épithéliales.  Celles-ci  y  sont  placées  sans 
aucun  ordre  apparent.  Elles  sont  de 
forme  irrégulière,  cylindriques,  polygo- 
nales ou  plus  irrégulières  encore.  Leur 
contour  est  des  plus  nets,  leur  proto- 
plasma homogène  est  amphophile,  leur 
noyau  est  arrondi,  parfois  irrégulier  et 
toujours  constitué  par  un  réticulum  gra- 
nuleux de  chromatine  avec  un  ou   deux 

nucléoles.  Jamais  nous  n'y  avons  trouvé  de  formes  pseudo-coccidien- 
nes  ou  parasitaires.  Au  contraire  les  mitoses  abondent; 

h)  Tan(ôt  il  y  a  en  réaction  conjonctive  des 
tissus  et  Ton  trouve  alors  des  îlots  épithéiiaux 
au  milieu  de  tissu  de  sclérose.  Ce  tissu  de 
sclérose  est  adulte  et  dépourvu  de  fibres  élas- 
tiques. On  y  trouve  des  vaisseaux  atteints  eux- 
mêmes  de  périvascularite.  Ce  tissu  de  sclérose 
forme  donc  des  alvéoles  ordinairement  irré- 
gulières et  renfermant  des  cellules  épithé- 
liales atypiques.  Ces  cellules  épith('liales  sont 
eu  ce  cas  tassées  les  unes  contre  les  autres 
sans  interposition  de  substance  unissante. 
Elles  sont  en  général  hypertrophiées  et  poly- 
morphes :  cylindriques,  polyédriques,  fusi- 
formes,  rondes,  en  raquette.  Ces  cellules  ont 
les  mêmes  caractères  que  (celles  que   nous 


Fie.  2. 

*  Sclérose. 

a  Alvéolo  carcioomatcuse. 


FiG.  3.  —  Boyaux  épithélio- 
mateux. 


AUCH.    1>E  MÉO.    EXPéR.  —  TOME  XU. 
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signalions  tont  à  l'heure  dans  les  trabécnles.  Les  figures  karyoklné ti- 
ques abondent. 

On  trouve  quelquefois  au  centre  de  ces  Ilots  un  vaisseau  &  parois 
embryonnaires. 

Dans  cette  zone  trabéculaire  nous  trouvons  des  suffusions  hémor- 
rhagiques.  Tantôt  celles-ci  se  sont  faites  en  plein  tissu  trabéculaire  et 
alors  elles  le  dissocient  plus  ou  moins,  sans  limites  précises.  On  note 
alors  une  infiltration  irréguliëre  de  globules  rouges  ou  de  cristaux 
d'hématoïdine. 

Tantôt  ces  bémorrhagies  se  font  dans  les  alvéoles  que  nous  décri- 
vions tout  à  l'heure.  Elles  sont  alors  limitées  par  le  tissu  de  sclérose  et 
on  trouve  au  milieu  des  globules  ronges  des  lambeaux  de  cellules  épi- 
théliales  atypiques. 

La  zone  des  cellules  pigmentaires  nous  offre  aussi  plus  d'une  parti- 
cularité intéressante.  La  disposition  est  à  peu  près  la  même  que  la  pré- 
cédente ;  ce  qui  les  distingue,  c*est  l'infiltration  pigmentaire. 

Ici  encore  deux  aspects  :  trabéculaire  et  alvéolaire.  Dans  les  deux 
cas  infiltration  de  pigment  et  de  globules  rouges. 
Ce  pigment  est  noir,  brun  ou  ocre.  Il  est  consti- 
tué de  granules  arrondis  de  dimension  à  peu 
près  toujours  égale  et  de  16  à  70  fois  plus  petits 
que  les  globules  rouges.  Ces  grains  de  pigments 
résistent  aux  acides  faibles  ou  forts,  organiques 
ou  minéraux.  Ils  sont  insolubles  dans  l'alcool, 
l'éther,  le  toluol,  le  chloroforme,  l'alcool  chargé 
d'HGl,  les  alcalis  étendus.  Us  se  colorent  en  vert 
en  présence  du  sulfure  d'ammonium  et  en  bleu 
au  [contact  du  cyanoferrure  de  potassium  addi- 
tionné d'HCl  :  ce  sont  les  deux  caractères  des 
albuminates  de  fer. 

Ces  granulations  sont  quelquefois  libres,  plus 
souvent  incluses  dans  les  cellules  épithéliales.  Ordinairement  peu  abon- 
dantes dans  les  régions  trabéculaires,  ce  pigment  abonde  dans  la  zone 
des  alvéoles  d'épithélioma  atypique.  Dans  certains  points  même  les  al- 
véoles ne  renferment  absolument  que  des  grains  de  pigment  et  quelques 
débris  de  cellules.  Jamais  on  n'en  trouve  dans  le  tissu  de  sclérose. 

Lorsque  les  grains  sont  inclus  dans  les  cellules  ils  sont  ordinaire- 
ment répartis  dans  le  protoplasma,  plus  particulièrement  autour  du 
noyau. 

La  substance  médullaire  des  capsules  surrénales  ne  se  distingue  de 
la  précédente  que  par  l'absence  de  granulations  pigmentaires.  Ici,  con- 
fusion absolue.  Boyaux  épilhéliomateux,  alvéoles  d'épithélioma  atypique, 
sclérose,  foyers  hémorrhagiques  s'enchevêtrent  sans  aucun  ordre.  Nous 
ne  reviendrons  pas  sur  la  structure  de  ces  noyaux  épilhéliomateux  ni 
sur  celle  des  alvéoles  épithéliaux.  Nous  dirons  seulement  qu'en  celte 


Fio.  4.  —  Alvéoles 
infiltrés  de  pigments 
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région  on  trouve  assez  souvent  des  alvéoles  entiers  dont  les  cellules 
ont  subi  la  dégénérescence  muqueuse,  mais  surtout  une  nécrose  com- 
plète. En  étudiant  les  stades  de  cette  nécrose,  on  voit  que  le  noyau 
commence  à  perdre  son  contour  régulier;  le  réticulum  chromatique  se 
résout  en  granules  irréguliers,  ces  granules  deviennent  de  moins  en 
moins  chromatophiles.  Le  noyau  se  réduit  enfin  en  une  fine  poussière, 
noyée  dans  le  protoplasma  dont  il  prend  les  réactions  colorantes.  La 
cellule  perd  ses  contours  et  l'alvéole  est  alors  rempli  d'une  poussière 
de  granulations  amphophiles.  La  sclérose  n'offre  rien  de  particulier. 
Pas  de  traces  de  fibres  élastiques.  Les  foyers  hémorrhagiques  n'offrent 
rien  de  spécifique. 

Enfin,  s*il  nous  fallait  spécifier  davantage  encore  cette  tumeur,  nous 
dirions  qu'il  s'agit  d'un  épithélioma  atypique  hématode.  On  se  rappelle 
en  effet  les  suffusions  hémorrhagiques  et  caverneuses  de  nos  coupes  : 
ce  sont  elles  qui  nous  font  employer  ce  qualificatif.  Gornil  et  Ranvier, 
du  reste,  avaient  depuis  longtemps  affirmé  que  le  cancer  des  capsules 
surrénales  était  un  carcinome  encéphalolde  hématode. 

Hais  passons  &  l'examen  des  antres  organes.  Ici  nous  serons-  brefs. 

II.  Foie.  —  Le  foie  est  presque  complètement  détruit  et  rem- 
placé par  une  tumeur  dont  les  nodules  rappellent  trèâ  exaclement 
la  tumeur  primitive.  Pour  en  suivre  des  degrés  il  convient  d'étudier 
les  nodules  jeunes  et  de  les  suivre  dans  leur  extension.  Rien  n'est  plus 
facile. 

Les  nodules  se  développent  en  plein  espace  porte,  au  pourtour  des 
artères  hépatiques.  Nous  avons  pu  sur  deux  coupes  voir  l'embolus  intra- 
artériel  d'od  est  parti  le  nodule  péri-artériel.  Le  nodule  se  développe 
donc  excentriquement,  refoulant  autour  do  lui  le  tissu  conjonctif  et  les 
organes  qui  y  sont  renfermés  :  veine  porte,  canaux  biliaires.  Ceux-ci 
sont  aplatis,  leur  épithélium  dégénéré.  La  veine  porte  est  comprimée, 
atteinte  d'endophlébite. 

Ces  nodules  sont  constitués  par  des  cellules  épithéliales  polyédriques 
h  protoplasma  homogène  amphophile,  à  noyau  arrondi,  dont  le  réseau 
chromatique  est  très  énergiquement  coloré.  Ces  cellules  ont  donc  exac- 
tement le  même  aspect  et  la  même  structure  que  celle  des  tumeurs. 
Elles  poussent  parfois  la  ressemblance  jusqu'à  renfermer  des  granula- 
tions pigmentaires. 

En  grossissant, les  nodules  refoulent  les  lobules  hépatiques  voisins: 
les  cellules  sont  aplaties,  leur  noyau  granuleux,  pâle,  est  parfois  frag- 
menté. Les  capillaires  sanguins  sont  ectasiés. 

A  la  longue,  les  nodules  deviennent  confluents  et  ne  sont  plus  sépa- 
rés que  par  des  travées  de  sclérose  plus  ou  moins  épaisse.  Le  tissu 
conjonctif  de  l'espace  porte  réagit  en  effet  au  contact  de  la  tumeur  qui 
s'y  développe.  L'infiltration  embryonnaire  nous  en  fournit  la  preuve.  A 
un  moment  donné  la  sclérose  s'organise. 

Parfois  les  noyaux  se  joignent,  peut-être  par  rupture  des  bandes 
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scléreuses,  pour  former  un  seul  alvéole  dans  laquelle  des  moignons 
de  tissu  conjonctif  témoignent  de  cette  rupture. 

En  ces  cas  les  éléments  cellulaires  qui  y  sont  contenus  sont  beau- 
coup moins  typiques  et  on  rencontre  alors  des  cellules  polymorphes, 
hypertrophiées  et  en  hypergenèse. 

Nous  trouvons  en  un  mot  dans  ce  foie  des  nodules  d'infection  se> 
condaire  du  même  type  :  épithélioma  atypique.  Bien  plus,  nous  retrou- 
vons ici  le  même  caractère  hématode  que  nous  signalions  dans  les  tu- 
meurs. 

Nous  avons  remarqué,  en  effet,  dans  le  foie  l'existence  de  nombreux 
foyers  hémorrhagiques,  soit  dans  les  tissus  sains,  soit  plus  ordinaire- 
ment dans  les  aréoles  épithéliomateuses. 

III.  Poumons.  —  Les  noyaux  pulmonaires  présentent  les  mêmes  ca- 
ractères que  la  tumeur.  Tous  étaient  sous-pleuraux.  Ils  étaient  consti- 
tués par  un  réticulum  fîbrillaire  extrêmement  ténu,  au  milieu  duquel  on 
trouvait  des  cellules  polyédriques,  à  protoplasma  homogène  ampho- 
phile,  quelquefois  chargé  de  grains  pigmentaires;  ce  noyau  arrondi 
à  réseau  chromatique  très  délié  était  très  coloré.  Souvent  ces  cellules 
renfermaient  des  figures  milosiques. 

Le  poumon  était  sain. 

IV.  Reins,  —  Ils  ne  présentent  que  quelques  nodules  sous-corticaux 
dont  la  structure  est  identique  à  celle  que  nous  venons  de  donner  pour 
les  poumons.  Nous  n'y  reviendrons  pas. 

Les  reins  sont  atteints  de  néphrite  mixte  à  prédominance  intersti- 
tielle que  nous  ne  décrirons  pas,  étant  donné  que  ces  lésions  sont 
banales  et  typiques. 

Cette  enquête  histologique  ne  pouvait  laisser  aucun  doute 
sur  la  nalurc  de  la  tumeur  en  présence  de  laquelle  nous 
nous  trouvions  :  c'était  un  épithélioma  atypique. 

La  seule  difficulté  consistait  à  éliminer  Thypothèse  d'un 
adénome  symétrique  des  capsules  surrénales.  C'est  souvent 
ainsi,  en  efTet,  que  se  présentent  les  adénomes  de  ces  organes 
dont  Pilliet  a  rapporté  plusieurs  exemples. 

Quelques  notions  vont  cependant  nous  permettre  d'éli- 
miner celte  hypothèse.  D'abord  les  adénomes  n'atteignent 
jamais  le  volume  de  la  tumeur  à  laquelle  nous  avions  affaire. 
Le  plus  gros  que  nous  ayons  trouvé  dans  la  littérature  mé- 
dicale avait  le  volume  d  une  grosse  orange. 

L'adénome  est  de  forme  généralement  régulière  ;  il  ne 
présente  pas  de  bosselures  irrégulières,  analogues  à  celle  que 
nous  avons  décrite  à  la  surface  de  ces  tumeurs. 
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A  la  coupe  on  trouve,  quand  il  s'agit  d'adénome,  un  tissu 
à  peu  près  uniforme.  Ici  rien  de  semblable.  Les  hémorrha- 
gies  n'existent  jamais  dans  l'intérieur  des  adénomes;  ici  elles 
abondent. 

Les  adénomes  présentent  bien  souvent  aussi  des  ilôts  de 
dégénérescence  graisseuse.  Ici  nous  n'en  trouvons  aucune 
trace,  ni  macroscopiquement,  ni  microscopiquement  (orca- 
nette  acétique). 

Enfin  l'adénome  ne  présente  pas  de  noyaux  métagta- 
tiques,ni  d'envahissement  secondaire  des  organes;  or  ici,  on 
l'a  vu,  nous  trouvons  précisément  ce  caractère. 

Pour  ces  raisons,  nous  étions  déjà  portés  à  croire  qu'il 
s'agissait  d'un  épithélioma  et  non  d'un  adénome.  Nous  étions 
enfin  définitivement  convaincus  par  Tétude  histologique  mi- 
nutieuse de  nos  coupes.  La  seule  constatation  d  un  épithé- 
lium  atypique  dans  les  tubes,  dans  les  boyaux  ou  dans  les 
alvéoles  suffisait  à  nous  confirmer  dans  notre  appréciation. 
Il  s'agissait  bien  d'un  épithélioma  atypique. 

Quel  a  été  le  point  de  départ  de  la  néoplasie  ?  de  quelle 
zone  des  capsules  est-elle  partie  ? 

Eh  bien  !  nous  croyons,  qu'en  ce  cas,  c'est  de  la  zone  des 
vésicules  de  Grandry  et  de  la  zone  trabéculaire  qu'est  partie 
la  tumeur. 

Nous  n'en  voulons  pour  preuve  que  les  caractères  des 
cellules  épithéliomateuses  typiques  que  nous  y  rencontrons  : 
cellules  polyédriques,  souvent  chargées  de  graisse  ou  de  pig- 
ment :  ce  sont  les  caractères  des  cellules  de  ces  régions. 

Est-il  besoin  de  rappeler  du  reste  que  sur  nos  coupes 
nous  avons,  en  quelques  points,  constaté  la  prolifération  de 
l'épithélium  qui  tapisse  les  vésicules  de  Grandry,  saisissant 
pour  ainsi  dire  sur  le  fait  le  point  de  départ  de  la  néoplasie? 

Si  maintenant,  arrivés  au  terme  de  cette  étude,  nous 
jetons  un  regard  en  arrière  et  si  nous  étudions  les  diverses 
observations  recueillies  dans  la  littérature  médicale,  voici 
ce  que  nous  en  conclurons. 

Le  cancer  épithélial  primitif  des  capsules  surrénales 
semble  extrêmement  rare.  Il  n'en  existe  que  six  observations 
dans  la  science,  la  nôtre  fait  la  septième.  Et  encore  quelques- 
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unes  de  celles-ci  sont-elles  douteuses  et  il  n'est  pas  prouvé 
que,  dans  plusieurs  cas,  la  tumeur  ait  été  primitivement 
surrénale. 

Le  cancer  épithélial  frappe  la  capsule  droite  plus  fré- 
quemment que  la  gauche.  Il  peut  être  symétrique  et  frapper 
à  la  fois  les  deux  capsules  surrénales.  Notre  observation 
nous  en  fournit  un  bel  exemple.  Le  cas  d'Hausman  était 
identique. 

Le  cancer  épithélial  des  capsules  surrénales  s'observe  de 
préférence  de  80  à  60  ans,  c'est-à-dire  à  un  âge  relativement 
avancé.  Il  a  toujours  été  constaté  chez  l'homme. 

Ordinairement  il  passe  inaperçu.  Presque  toutes  les 
observations  sont  d'accord  et  nous  montrent  Cabsence  du 
syndrome  addisonienj  l'absence  de  mélanodermie.  Du  reste, 
un  bon  nombre  de  tumeurs  bénignes  ou  malignes  des  cap- 
sules surrénales  se  développent  sans  aucun  symptôme  addi- 
sonien. 

Il  ressort  do  la  lecture  des  diverses  observations  que  les 
symptômes  observés  sont  des  symptômes  de  compression, 
des  symptômes  de  cachexie  et  d'intoxication. 

Parmi  les  symptômes  de  compression,  nous  noterons 
l'œdème  progressivement  envahissant  des  membres  infé- 
rieurs, du  scrotum  et  de  la  paroi  abdominale. 

Les  symptômes  cachectiques  sont  ceux  de  tous  les 
cancers  :  anorexie  progressive,  amaigrissement,  perte  de 
forces. 

Les  symptômes  terminaux,  enfin,  sont  des  symptômes 
d'intoxication  qu'il  est  logique  d'imputer  à  la  suppression 
fonctionnelle  des  capsules  surrénales.  Ce  sont  les  vomisse- 
ments, la  diarrhée,  la  dyspnée,  l'oligurie,  la  somnolence,  le 
coma  qui  précède  la  mort. 

Souvent  on  a  perçu  une  tumeur  abdominale.  Mais  cette 
tumeur  est  due  ordinairement  au  foie  ou  à  la  rate  et  sa  con- 
statation contribue  à  égarer  le  diagnostic  :  on  pense  à  un 
cancer  de  ces  organes. 

En  résumé,  jusqu'ici,  aucun  signe  pathognomoniquc,  au- 
cun signe  de  présomption  ne  permet  de  reconnaître  pendant 
la  vie  la  lésion  des  capsules  surrénales.  On  continuera  donc 
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sans  doute  à  la  méconnaître  jusqu'au  moment  où  Ton  se 
convaincra  de  visu  de  son  erreur  sur  la  table  d'autopsie. 

L'évolution  du  cancer  épithélial  des  capsules  semble  rela- 
tivement assez  lente,  bien  qu'il  soit  impossible  d'être  fixé 
sur  le  début  précis  des  accidents. 

Il  est  évident  que,  dans  le  cas  dont  nous  venons  de  retra- 
cer l'histoire,  un  diagnostic  précoce  n'eût  probablement  rien 
changé  à  l'affaire.  Une  intervention  chirurgicale  eût  été  im- 
possible et  nous  aurions  été  obligés  d'assister  impuissants  à 
l'évolution  de  la  lésion. 


m 


INFLUENCE  DE  L'ALIMENTATION  SUR  L'EXCRÉTION 

DE   L'URÉE 

Par  M.  le  D'  Bd.  MAURBL 

Médecin  principal  de  la  Marine,  Chargé  dn  conrs  de  pathologie  expérimentale 
A  l'Université  de  Tooloate. 


Depuis  le  mois  de  janvier  1898,  j'observe  des  animaux 
pour  étudier  l'action  des  variations  de  température  dues 
aux  saisons  sur  les  dépenses  de  leur  organisme  ;  et,  dans  ce 
but,  j'ai  choisi  deux  espèces  animales  ayant  une  alimenta- 
tion tout  à  fait  différente.  Mon  observation  a  porté  en 
même  temps  sur  des  cobayes  ne  recevant  que  des  aliments 
d'origine  végétale,  et  des  hérissons  soumis  à  une  alimenta- 
tion exclusivement  animale. 

Depuis  le  début  de  ces  expériences,  pour  étudier  cette 
question  : 

l^J'ai  pesé  les  animaux  tous  les  jours  avant  de  leur 
donner  leur  nourriture  ; 

2®  J'ai  pesé  également,  tous  les  jours,  les  divers  aliments 
qu'ils  ont  ingérés,  en  réglant  la  quantité  d'aliments  mis  à 
leur  disposition  sur  la  marche  de  leur  poids,  de  manière  à 
assurer  une  croissance  régulière  quand  il  s'agissait  de 
jeunes  animaux,  et,  quand  il  s'agissait  d'adultes,  de  les  main- 
tenir à  leur  poids  initial  ; 

3^  Pour  calculer  la  ration  d'entretien  qui,  évidemment, 
était  celle  qui  m'intéressait  le  plus,  j'ai  déduit  la  partie  des 
aliments  que  je  supposais  avoir  été  immobilisée  par  la  crois- 
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sance,  quand  le  poids  avait  augmenté  ;  et,  dans  le  cas  con- 
traire, j'ai  ajouté  aux  aliments  dépensés  ceux  empruntés  à 
l'organisme  ; 

4®  Enfhi,  j'ai  pris  tous  les  jours  près  des  animaux  les 
températures  maxima  et  minima. 

Les  résultats  de  ces  longues  recherches  seront  exposés 
dans  un  autre  travail  qui  comprendra  ce  qui  a  trait  à  rin- 
fluence  des  saisons  sur  les  dépenses  de  F  organisme. 

Mais,  en  outre,  pendant  que  je  poursuivais  les  recher- 
ches précédentes,  il  m'a  paru  intéressant  de  profiter  de  ces 
animaux  que'  j'observais  ainsi  tous  les  jours  depuis  long- 
temps pour  compléter  l'étude  d'une  autre  question  qui 
m'avait  déjà  préoccupé  pour  l'homme,  celle  de  Vinfluence  du 
régime  sur  Vexcrétion  de  Furée. 

Dans  ces  nouvelles  expériences,  j'ai  donc  étudié  cette 
question  sur  le  cobaye  et  sur  le  hérisson,  animaux  qui,  quoi- 
que dépensant  sensiblement  le  même  nombre  de  calories, 
ont  reçu,  ainsi  que  je  viens  de  le  dire,  une  alimentation  tout 
à  fait  opposée;  et,  de  plus,  pour  donner  encore  plus  de 
garantie  à  mes  résultats,  j'ai  recommencé  les  analyses  de 
l'urine  à  plusieurs  époques  différentes.  Enfin  toutes  les  ana- 
lyses ont  été  faites  par  M.  Saloz',  chimiste  expert,  dont  la 
compétence  pour  les  recherches  de  ce  genre  est  bien  connue 
du  corps  médical  de  Toulouse,  et  qui  en  a  fait  une  véritable 
spécialité.  Je  ne  saurais  trop  le  remercier  de  la  complaisance 
qu'il  a  mise  à  me  seconder  dans  ces  recherches,  et  trop  le 
féliciter  du  soin  scrupuleux  avec  lequel  il  s'en  est  acquitté. 

Ce  sont  ces  analyses  que  je  vais  d'abord  utiliser.  Mais, 
de  plus,  ainsi  que  j'ai  dit,  comme  j'avais  déjà  fait  sur 
l'homme  un  certain  nombre  de  recherches  sur  ce  point,  je 
les  résumerai  après  avoir  donné  celles  sur  les  animaux. 

Nous  aurons  ainsi  les  résultats  : 

i^  D'un  régime  exclusivement  végétal; 

2®  Ceux  d*un  régime  exclusivement  animal; 

3*»  Ceux  (Tun  régime  mixte. 

1.  Les  animaux  ont  vécu  dans  mon  laboratoire  particulier,  où  j'ai  pu  les 
snirre  à  chaque  instant  ;  et  les  urines  ont  été  portées,  tous  les  matins,  chez 
M.  Saloz. 
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INFLUENCE  d'uN  RÉGIME  EXCLUSIVEMENT  VÉGÉTAL  8UR  l'eXCRÉTION 

DE  l'urée. 

Cette  expérience,  faite  sur  le  cobaye,  a  été  répétée  quatre 
fois  : 

!*•  Pendant  5  jours,  du  4  au  8  avril  1898  ; 

2<>  Pendant  9  jours,  du  22  au  30  avril  i898  ; 

3'  Pendant  8  jours,  du  22  au  29  août  1899; 

i^  Pendant  5  jours,  du  30  août  au  3  septembre  1899. 

Ces  recherches  forment  ainsi  deux  groupes  : 

Le  premier  comprenant  celles  de  1898,  et  le  second 
celles  de  1899.  Le  premier  groupe  a  un  total  de  14  jours^  et 
le  second  de  13,  soit  en  tout  27  jours. 

Chacun  de  ces  groupes  correspond  à  un  autre  groupe 
d'expériences  faites  en  même  temps,  et  par  conséquent  aux 
mêmes  températures  sur  le  hérisson.  Ce  dernier  animal  et 
le  cobaye  se  servent  ainsi  de  terme  de  comparaison. 

Pendant  ces  expériences,  de  même,  du  reste,  que  pen- 
dant plusieurs  mois  avant  et  après,  ces  animaux  ont  été 
nourris  avec  du  blé  et  des  carottes,  alimentation  qui  leur 
convient  fort  bien,  et  les  quantités  ingérées  chaque  jour  sont 
indiquées  dans  le  tableau  que  je  donne  ci-après. 

Ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit,  ces  quantités  ont  été  réglées 
de  telle  manière  que  l'animal  restât  à  son  poids  initial  ou 
qu'il  n'eût  qu'une  augmentation  légère  pour  être  sûr  que  la 
plus  grande  partie  possible  des  aliments  ingérés  était 
digérée.  On  pourra  voir  que  ce  résultat  a  été  obtenu  en 
comparant  le  poids  moyen  pendant  l'expérience  avec  le 
poids  moyen  des  dix  jours  qui  l'ont  précédée.  Ce  dernier 
est  porté  sur  le  tableau. 

Dans  cette  alimentation,  la  proportion  des  azotés  aux 
hydrocarbonés  ^  a  été  sensiblement  de  1  à  5  pour  les  deux 
premières  expériences,  et  de  1  à  6  pour  les  deux  dernières. 

Deux  cobayes  ont  servi  à  ces  recherches  :  l'un  pour  celles 
faites  en  1898;  et  Vautre  pour  celles  faites  en  1899.  Ce  der- 

1.  Dans  ce  travail,  je  comprends  sous  le  nom  d'hydrocarbones  les  graines 
et  les  amylacés. 
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nier  pesait  environ  800  grammes  et  le  premier  dans  les 
environs  de  600  grammes.  Enfin  les  températures  moyennes 
ont  varié  de  43«,6  (expérience  d'avril  1898)  à  24%5  (expé- 
rience d'août  1899). 

Pour  la  première  expérience,  M.  Saloz  ne  s'est  pas  con- 
tenté de  faire  le  dosage  de  l'urée;  il  a  tenu  compte,  en  outre, 
de  la  quantité  d'urine,  de  sa  densité,  et  il  a  dosé  l'acide 
phosphorique.  Pour  les  autres,  il  n'a  dosé  que  l'urée. 

Pour  les  deux  dernières,  les  quantités  d  urine  émises 
dans  les  24  heures  étaient  très  faibles  ;  et,  de  plus,  comme 
ces  expériences  étaient  faites  pendant  des  températures  éle- 
vées, Turine  s'évaporait  en  partie  et  l'urée  se  déposait  sur 
les  parois  du  récipient.  J'ai  donc  dû,  pour  être  sûr  d'avoir 
la  totalité  de  l'urée,  laver  le  récipient  et  joindre  l'eau  de 
lavage  à  l'urine.  Il  a  donc  été  impossible  de  se  rendre  compte 
de  la  quantité  et  de  la  densité.  Mais  j'ai  pu  ainsi,  et  c'est 
ce  qui,  évidemment,  importait  le  plus,  recueillir  sûrement 
la  totalité  de  l'urée. 

Ainsi,  pour  tenir  compte  de  toutes  les  conditions  qni 
m'ont  paru  susceptibles  de  modifier  le  résultat  de  ces  expé- 
riences, tous  les  jours  :  j^ai  pris  les  températures  maxima  et 
minima  (col.  II),  j'ai  pesé  les  animaux  (col.  III),  et  leur  nour- 
riture (col.  IV),  et,  au  moins,  l'urée  a  été  dosée  (col.  VI). 

De  plus,  à  la  fin  de  chaque  expérience,  j'ai  calculé  : 

1*"  Les  quantités  moyennes  de  substances  azotées  et  hydro- 
carbonées contenues  dans  les  aliments  pris  chaque  jour 
(col.  V). 

2^  J'ai  ramené  au  kilogramme  de  poids  les  quantités 
d'aliments  azotés  pris  chaque  jour,  et  la  quantité  d'urée 
excrétée,  et  j'ai  établi  leur  proportion  (col.  VU). 

S^Enfin,  de  nouveau,  en  ramenant  les  quantités  au  kilo- 
gramme de  poids,  j'ai  calculé  les  quantités  d'azote  ingérées 
avec  ces  aliments,  celles  contenues  dans  l'urée,  et  la  pro- 
portion entre  ces  deux  quantités  (col.  VIII). 

Les  résultats  de  ces  observations  et  de  ces  calculs  sont 
contenus  dans  les  tableaux  suivants. 
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ANNÉES  ET  MOIS 
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Tel  est  le  résumé  des  expériences  faites  sur  le  cobaye. 
Je  pourrais,  dès  maintenant,  présenter  sur  elles  quelques 
observations,  mais  je  pense  qu'il  est  préférable  de  ne  le  faire 
qu'après  avoir  exposé  celles  sur  le  hérisson.  On  ne  saisira 
que  mieux  les  différences  sur  lesquelles  je  veux  appeler 
l'attention. 

INFLUENCE  d'un    régime   EXCLUSIVEMENT   ANIMAL    SUR  l'eXGRÉTION 

DE   l'urée. 

Les  hérissons,  on  le  sait,  se  nourrissent  principalement 
d'insectes  et  de  mollusques.  Ils  sont  donc  organisés  pour 
avoir  une  alimentation  surtout  animale.  Ceux  qui  ont  servi 
à  ces  expériences  ont  été  nourris  d'une  manière  exclusive 
pendant  leur  durée,  ainsi  du  reste  qu'avant  et  après,  avec 
le  tissu  musculaire  du  cheval.  C'est  là  une  alimentation,  j'ai 
pu  m'en  assurer  depuis  longtemps,  dont  ils  s'accommodent 
fort  bien. 

Comme  les  cobayes,  les  hérissons  étaient  en  observation 
depuis  plusieurs  mois  quand  j'ai  fait  mes  expériences,  et 
par  conséquent  leur  alimentation  était  bien  réglée.  J'étais 
fixé  sur  la  quantité  de  viande  qu'il  leur  fallait  pour  les  main- 
tenir à  leur  poids  initial,  ou  ne  produire  qu'une  légère  aug- 
mentation de  poids.  On  pourra  voir,  en  effet,  que  c'est  ce 
qui  a  eu  lieu  en  comparant  le  poids  moyen  pendant  l'expé- 
rience avec  celui  des  dix  jours  précédents  (col.  III). 

Comme  ces  animaux  ont  toujours  été  nourris  avec  le 
tissu  musculaire  du  cheval,  je  puis  supposer  que  la  propor- 
tion des  azotés  aux  hydrocarbonés  a  peu  varié.  Or  la  viande 
de  cheval  étant  une  viande  maigre,  et  étant  admis  en  géné- 
ral que  les  viandes  maigres  ne  contiennent  que  8  p.  100  de 
graisse,  et  au  contraire  dans  les  environs  de  20  p.  100  de  sub- 
stances albuminoïdes,  nous  arrivons  à  une  proportion  de 
4  grammes  de  substances  azotées  pour  1  gramme  de  graisse. 

On  voit  combien  cette  proportion  est  éloignée  de  celle  de 
l'alimentation  du  cobaye,  dans  laquelle  les  azotés  étaient 
aux  hydrocarbonés  dans  la  proportion  de  1  à  5  et  même  de 
là  6. 
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Il  est  vrai  que  cette  grande  différence  diminue  un  peu  si, 
au  lieu  d'apprécier  ces  proportions  d'après  le  poids,  on  le 
fait  d'après  les  calories  que  donnent  les  deux  groupes  d'hy- 
drocarbonés,  les  amylacés  et  les  graisses.  En  prenant  cette 
base  d'appréciation  dans  l'alimentation  du  cobaye,  les  azotés 
seraient  aux  hydrocarbonés  dans  la  proportion  approxima- 
tive de  1  à  4  ou  à  5;  et  dans  l'alimentation  du  hérisson,  dans 
la  proportion  de  2  à  1 .  Mais,  on  le  voit,  quoique  diminuée, 
la  différence  n'en  reste  pas  moins  encore  considérable. 

L'expérience  sur  ces  animaux  a  été  recommencée  cinq 
fois  : 

!•  Pendant  6  jours,  du  29  mars  au  6  avril  1898; 

2?  Pendant  8  jours,  du  l""'  au  8  mai  i  898  ; 

5<>  Pendant  7  jours,  du  9  au  1 S  mai  1898; 

4<»  Pendant  8  jours,  du  22  au  29  août  1899  ; 

5^  Pendant  5  jours,  du  30  août  au  3  septembre  1899. 

Trois  animaux  ont  servi  à  ces  recherches.  Les  trois  pre- 
mières ont  été  faites  sur  le  même. 

La  quatrième  a  été  faite  sur  deux  animaux  à  la  fois,  et 
pendant  la  cinquième,  je  n'ai  recueilli  que  l'urine  de  l'un 
de  ces  deux  derniers. 

Comme  on  peut  le  voir  par  leurs  dates,  et  ainsi  que  je 
l'ai  dit,  ces  expériences,  de  même  que  celles  faites  sur  le 
cobaye,  se  divisent  en  deux  groupes  :  celles  de  1898  et  celles 
de  1899.  Le  premier  groupe  a  une  durée  totale  de  21  jours 
et  le  second  de  13,  soit  en  tout  34  jours. 

On  sait  toute  l'importance  que  prend  la  température  am- 
biante au  point  de  vue  des  dépenses  de  l'organisme  et  par 
conséquent  probablement  aussi  sur  ses  déchets.  Or,  ainsi 
que  je  l'ai  dit,  pour  éviter  toute  erreur  à  cet  égard,  chaque 
groupe  d'expériences  faites  sur  un  de  ces  animaux  corres- 
pond à  un  autre  groupe  d'expériences  faites  sur  Tautre  aux 
mêmes  températures. 

En  1898^  les  expériences  ont  été  faites  en  alternant.  La 
première  sur  le  hérisson  a  commencé  le  29  mars  pour  finir 
le 3  avril;  et  la  première  sur  le  cobaye  a  commencé  le  lende- 
main pour  finir  le  8.  Puis  la  deuxième  du  cobaye  a  com- 
mencé le  22  avril  pour  se  terminer  le  30,  et  les  deuxième 
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ANNÉES  ET  MOIS 
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et  troisième  du  hérisson  ont  pris  du  l®**  mai  au  15  du  même 
mois. 

Ainsi  les  expériences  des  deux  premiers  groupes  ont  été 
faites  sensiblement  aux  mômes  températures.  Voici,  du  reste, 
la  moyenne  de  ces  températures  pendant  leur  durée. 

Première  expérience  :    Cobaye.  13<*,6 

Hérisson.  i2«,9 

Deuxième  expérience  :  Cobaye.  17^,4 

Hérisson.  17»,8        16o,8 

150,8 

Quant  aux  groupes  de  1899,  les  recherches  qui  les  com- 
posent ont  été  faites  simultanément  ;  et  comme  les  animaux 
étaient  placés  à  côté  les  uns  des  autres,  les  températures  ont 
été  encore  plus  exactement  les  mêmes. 

Dans  la  première  expérience,  de  même  qu'il  l'avait  fait 
pour  le  cobaye,  M.  Saloz  a  tenu  compte  de  la  quantité,  de 
la  densité  et  de  l'acide  phosphorique  en  même  temps  que  de 
l'urée.  Pour  les  autres,  il  s'en  est  tenu  au  dosage  de  l'urée. 

De  même  que  je  l'ai  fait  pour  le  cobaye,  dans  les  tableaux 
précédents  (Tableau  n^  2),  j'ai  réuni  pour  le  hérisson  :  les 
températures  maxima  et  minima  (colonne  II),  les  poids,  en 
y  joignant  la  moyenne  des  10  jours  qui  ont  précédé  les  expé- 
riences (col.  III),  les  quantités  de  viande  ingérée  (col.  IV) 
et  les  dosages  de  l'urée  (col.  VI). 

Enfin,  comme  précédemment,  j'ai  calculé  : 

i^  En  les  ramenant  au  kilogramme  de  poids,  d'abord  les 
quantités  de  substances  azotées  ingérées  avec  les  quantités 
d'urée  excrétée  et  leur  proportion  (col.  VII); 

2®  En  les  ramenant  également  au  kilogramme  de  poids» 
la  quantité  d'azote  contenue  dans  les  aliments  ingérés,  et 
celle  contenue  dans  l'urée,  en  établissant  également  leur 
proportion  (col.  VIII). 

CONSIDÉRATIONS   THÉOniQUES    ET   PRATIQUES   SUR   LES    EXPÉRIENCES 
FAITES    SUR   LES    ANIMAUX. 

Le  fait  le  plus  saillant  qui  se  dégage  de  la  comparaison 
de  ces  deux  séries  d'expériences,  mais  fait  que  ces  expé- 
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riences  mettent  hors  de  contestation,  est  Tinfluence  consi- 
dérable que  la  nature  des  aliments  exerce  sur  la  quantité 
d'urée  excrétée. 

Pour  le  cobaye,  en  prenant  la  moyenne  de  ces  quatre 
expériences,  on  arrive  à  une  dépense  de  0  gr.  39  d'urée  par 
kilogramme  de  poids,  tandis  que,  pour  le  hérisson,  la 
moyenne  des  cinq  expériences  s'élève  à  6  gr.  156,  soit  envi- 
ron 16  fois  plus. 


TABLE. 

^U   No 

3 

COBâYE 

HÉRISSON 

d'ordre 

TBMPÉBATUBB 
MOTBIfNB 

UR^B  PAR  JOUR 

BT  PAR 
KILO  DB  POIDS 

d'ordrb 

TBMPBRATURB 
MOTBNNB 

urAr  par  jour 

BT  PAR 
KILO  OB   POIDS 

i 

2 

3 
4 

13-,« 

1T,4 
24%5 
23*,8 

Moyenne.  .  . 

0,62 

0,53 

0,237 

0,188 

5 
6 
7 
8 
9 

12-,9 

15-,8      *^'® 

24%5 

23%8 

Moyenne.   .  . 

8,42 

4,97        5,71 

4,61     i  ^'^^ 

0,39 

6,156 

Or,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  par  ce  tableau,  cette  grande 
différence  ne  se  trouve  pas  seulement  dans  les  moyennes, 
mais  aussi  dans  tous  les  groupes  correspondants. 

Ces  expériences  mettent  donc  hors  de  doute  que,  toutes 
conditions  égales  (TaiUetirSy  V  excrétion  de  F  urée  dépend  sur- 
tout  de  la  nature  de  t alimentation;  et  que  d'une  manière 
générale  une  alimentation  animale  entraîne  une  excrétion 
d*urée  beaucoup  plus  considérable  qu'une  alimentation  vé- 
gétale. 

Mais  serrons  la  question  de  plus  près.  Ces  expériences  le 
permettent 

Si,  en  effet,  d'une  manière  générale,  la  conclusion  pré- 
cédente est  indiscutable,  elle  demande  néanmoins  quelques 
explications.  Ce  n'est  pas  évidemment  l'origine  animale  ou 
végétale  qui  influe  sur  l'excrétion  de  l'urée.  Ce  qui  influe 
sur  cette   excrétion,  c'est  la  richesse  de  l'aliment  en  sub- 
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stances  azotées,  que  cet  élément  appartienne  au  règne  ani- 
mal ou  au  règne  végétal.  Ces  expériences  peuvent  nous  en 
fournir  la  preuve. 

Comparons  les  quantités  de  substances  azotées  dépensées 
par  kilogramme  de  poids  par  le  cobaye  et  par  le  hérisson  ; 
et  rapprochons  ces  dépanses  de  la  quantité  d'urée  excrétée 
calculée  également  par  kilogramme  de  poids. 

TABLEAU  N»  4 


COBAYE 

HÉRISSON 

N*«  d'or  DES 

DB 

SUBSTANCBS 

AZOTÉBS 

QUANTITÉ 

d'uréb 

!«••  O'ORDBB 

QUANTITÉ 

DB 

SUBSTANCBS 

AZOTBBS 

D'URÉB 

!'•  expér.  .   . 

2-  — 

3-  - 

4-  — 

Moyennes.  . 

4,14 
3,88 

0,62 
0.53 
0,237 
0,188 

5*  expér.  .   . 

6-  — 

7-  — 
8*       - 
9*        - 

Moyennes.    . 

gr. 
26,36 
20,44 
24,10 
22,10 
17,62 

gf- 

8,42 

4,65 

4,97 

6,432 

4,61 

5,87 

0,394 

22,12 

6,156 

Nous  arrivons  donc  à  cette  moyenne  que,  par  kilogramme 
de  poids,  les  hérissons  ont  reçu  22  gr.  12  de  substances, 
azotées,  tandis  que  les  cobayes  n'en  ont  reçu  que  5  gr.  87, 
soit  environ  quatre  fois  moins. 

Du  reste,  cette  influence  prépondérante  de  la  quantité  de 
substances  azotées  contenues  dans  Talimentation,  sur  la 
quantité  d'urée  excrétée,  se  retrouve  également  sur  la  môme 
espèce  animale,  recevant  une  alimentation  qui  ne  diffère 
que  par  la  quantité.  On  peut  voir,  en  effet,  par  le  tableau 
ci-dessus,  que,  d'une  manière  générale,  pour  le  hérisson  et 
pour  le  cobaye,  les  quantités  d'urée  excrétées  sont  toujours 
en  rapport  avec  les  quantités  de  substances  azotées  ingérées. 
Pour  le  cobaye,  cette  influence  est  manifeste  ;  et  pour  le 
hérisson,  il  suffit,  pour  la  trouver,  de  répartir  les  dépenses 
en  substances  azotées  en  trois  groupes  :  le  premier  compre- 
nant les  azotés  les  plus  élevés,  26,  36  grammes;  le  second 
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comprenant  les  dépenses  moyennes  de  22  grammes  à 
2i  grammes,  el  le  troisième  les  dépenses  les  plus  faibles,  de 
20  grammes  à  i7  grammes.  Nous  aurons  ainsi  les  moyennes 
suivantes  : 

5«  expérience  .    .    .  Azotés  :  26  gr.  36.  Urée  :  8  gr.  42 

7*  et  8«  expérience.      —      :  23  gr.  10.  —       5  gr.  70 

6*  et  9«  expérience.      —      :  49  gr.  03.  —       4  gr.  63 

Ainsi,  de  la  comparaison  des  quantités  de  substances  azo": 
tées  dépensées  par  kilogramme  de  poids  par  le  cobaye  et  par 
le  hérisson,  et  aussi  par  la  comparaison  de  ces  dépenses 
faites  séparément  par  chacun  de  ces  animaux  sous  Tin- 
fluence  des  variations  de  la  température  ambiante,  nous 
arrivons  à  cette  seconde  conclusion  que  : 

Chez  un  animal  dont  l' alimentation  est  calculée  exacte- 
ment pour  faire  face  aux  dépenses  de  son  organisme,  la  quan- 
tité d^urée  excrétée  dépend  surtout  de  la  quantité  de  substances 
azotées  contenues  dans  ses  aliments. 

Cet  animal  utilise- t-îl  beaucoup  d'aliments  azotés?  il 
excrétera  beaucoup  d'urée;  et  réciproquement,  son  alimen- 
tation est-elle  pauvre  en  azotés?  il  excrétera  peu  d'urée. 

Mais  essayons  de  faire  un  pas  de  plus.  Nous  avons  vu 
d'abord  qu'une  alimentation  animale  donne  en  général  plus 
d'urée  qu'une  alimentation  végétale  ;  et  ensuite  que  s'il  en 
est  ainsi,  c'est  qu'en  général  l'aliment  d'origine  animale 
contient  plus  de  substances  azotées  que  ceux  d'origine  végé- 
tale. Mais  il  faut  reconnaître  que,  si  nous  avons  trouvé  un 
rapport  entre  les  substances  azotées  ingérées  et  l'urée  ex- 
crétée, nous  n'avons  pas  trouvé  une  exacte  proportionnalité. 
Le  kilogramme  de  nos  hérissons  a  excrété  16  fois  plus 
d*urée  que  le  kilogramme  de  cobaye,  et  les  premiers  ani- 
maux n'ont  ingéré  que  quatre  fois  plus  d'aliments  azotés 
que  les  seconds. 

L'ingestion  d'une  plus  grande  quantité  d'azotés,  d'une 
manière  générale,  augmente  donc  l'excrétion  de  Turée,  mais 
sans  que  cette  augmentation  soit  proportionnelle.  Or  voyons 
si,  dans  les  éléments  fournis  par  ces  expériences,  nous  ne 
trouverons  pas  certaines  données  nous  permettant  de  nous 
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rapprocher  davantage  des  différences  obtenues  relativement 
à  l'excrétion  de  Turée. 

Il  est  d'abord  incontestable  qu'un  animal  qui,  comme  le 
hérisson,  ne  reçoit  que  de  la  viande  maigre  ne  contenant 
environ  que  5  p.  400  de  graisse  et  20  p.  100  d'azotés,  emploie 
ces  azotés  pour  produire  de  la  chaleur.  Et  ensuite,  il  n'est 
pas  moins  indiscutable  que,  si  cet  animal  brûle  des  azotés, 
tandis  qu'un  autre  ne  brûle  que  des  hydrocarbonés  et  ne 
demande  à  ses  azotés  que  l'entretien  de  ses  tissus,  le  pre- 
mier devra  excréter  beaucoup  plus  d'urée,  déchet  des  azotés, 
que  le  second. 

Une  condition  qui  doit  donc  prendre  beaucoup  d'impor- 
tance dans  les  dépenses  de  l'urée  est  la  proportion  existant 
entre  les  deux  catogories  d'aliments  :  les  azotés  et  les  hydro- 
carbonés. 

Bien  entendu,  et  j'insiste  sur  ce  point,  nous  supposons 
que  la  ration  de  cet  animal  est  bien  réglée,  que  cette  ration 
comprend  des  azotés  et  des  hydrocarbonés,  et  que  le  total 
des  calories  que  donnent  ces  aliments  correspond  à  celui 
dont  cet  animal  a  besoin  pour  faire  face  à  ses  dépenses. 

Ces  données  bien  établies,  et  la  question  ainsi  bien  déli- 
mitée, rappelons  quelle  est  la  proportion  des  azotés  et  des 
hydrocarbonés  dans  l'alimentation  de  ces  deux  groupes 
d'animaux. 

J'ai  réuni  ces  indications  dans  le  tableau  suivant  : 


TABLEAU   No   5 


COBAYE 

RAP- 
PORT 

] 

N««  D'ORDRB 

aÉRISSON 

«••  d'ordre 

HYDRO- 

CAR- 
B0NB8 

AZOTÉS 

HYDRO- 
CAR- 
BONÉS 

AZOTÉS 

RAP- 
PORT 

gr- 

gr. 

gr. 

g'- 

1"  expér. .   . 

22,66 

4,4 

5,1 

5"  expér.  .   , 

4,90 

19,60 

0,25 

2-       — 

23,45 

4,67 

5,0 

6-        — 

3,65 

14,60 

0,25 

3-       — 

19,05 

3,28 

5,8 

7-        — 

4,25 

17,02 

0,24 

4*        — 

18,05 

3,08 

5,8 

8-        — 

6,432 

22,10 

0,29 

Moyennes.  . 

9-        — 
Moyennes.  . 

3    » 

12    » 

0,23 

20,80 

3,85 

5,4 

4,44 

17,06 

0,25 
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Comme  on  le  voit  par  ce  tableau,  tandis  que  pour  le 
cobaye  les  azotés  sont  aux  hydrocarbonés  dans  la  propor- 
tion de  i  à  5  environ,  pour  le  hérisson,  au  contraire,  ces 
azotés  sont  dans  la  proportion  de  1  à  0,25,  soit  de  4  à  1, 
c'estnà-dire  que  si  Ton  calcule  la  proportion  de  ces  aliments 
relativement  à  leurs  poids,  les  azotés  sont  vingt  fois  plus 
considérables  dans  l'alimentation  du  hérisson  que  dans  celle 
du  cobaye. 

Cette  fois,  on  le  voit,  si  la  proportion  de  1  à  16,  qui  est 
celle  de  Furée,  est  un  peu  dépassée,  nous  nous  en  rappro- 
chons cependant  d'une  manière  sensible. 

Mais,  en  outre,  on  le  sait,  au  point  de  vue  de  la  produc- 
tion de  chaleur,  on  ne  saurait  assimiler  les  graisses  aux 
aliments  amylacés. 

Les  premières  donnent  en  moyenne  au  moins  9  calories 
par  gramme^  et  les  seconds,  également  en  moyenne,  n'en 
donnent  que  4.  Or  dans  l'appréciation  que  nous  cherchonsà 
faire,  c'est  surtout  le  pouvoir  calorifique  qui  nous  intéresse. 

Voyons  donc  ce  que  devient  la  proportion  des  azotés  aux 
hydrocarbonés  si  nous  donnons  à  chacun  de  ces  aliments 
leur  valeur  en  calories. 

En  prenant  les  moyennes  ci-dessus  comme  base  de  ces 
calculs,  nous  arrivons  aux  résultats  suivants  : 

Pour  le  cobaye,  azotés  :  19  cal.  250;  hydrocarbonés  : 
83  cal.  200,  c'est-à-dire  un  rapport  de  1  à  4,3. 

Pour  le  hérisson,  au  contraire,  nous  obtenons  pour  les 
azotés  :  86  cal.  600,  et  pour  les  hydrocarbonés,  ^39  cal.  960, 
c'est-à-dire  que  la  proportion  est  renversée.  Les  azotés  sont 
aux  hydrocarbonés  dans  la  proportion  de  1  à  2,13. 

Or  si,  maintenant,  nous  multiplions  les  deux  rapports 
pour  avoir  la  différence,  nous  aurons  4,3  x  2,13  =:  9,16, 
proportion  qui,  quoique  inférieure,  se  rapproche  assez  de  celle 
de  l'urée,  qui,  en  somme,  reste  intermédiaire  aux  deux  que 
je  viens  de  calculer. 

Ces  calculs  nous  conduisent  donc  à  cette  conclusion  : 

Que  pour  des  animaux  dont  F  alimentation  est  assez  bien 
dosée  pour  balancer  leurs  dépenses,  et  dépensant  sensible- 
ment  le  même  nombre  de  calories,  la  quantité  d'urée  exa*étée 
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pour  chacun  deux  dépendra  de  la  proportion  existant  dans 
leur  alimentation  entre  les  azotés  et  les  hydrocarbonés ^  en 
tenant  compte  pour  ces  aliments  de  leur  poids ^  et  de  leur  va- 
leur en  calories. 

Le  nombre  de  calories  dépensées  restant  le  même,  si  la 
proportion  des  azotés  augmente,  Turée  sera  augmentée  ;  et 
si  au  contraire  ces  azotés  diminuent,  Turée  diminuera. 

Cette  conclusion  bien  établie  pour  les  animaux,  je  passe 
à  mes  recherches  sur  l'homme,  soumis  à  une  alimentation 
mixte. 

INFLUENCE  d'uNB  ALIMENTATION  MIXTE  SUR  l'eXCRÉTION    DE    l'uRÉE 

Nous  venons  de  voir  que  chez  les  animaux  recevant  une 
alimentation  de  nature  différente,  mais  dosée  de  manière  à 
satisfaire  aux  besoins  de  leur  organisme,  les  quantités  d'urée 
sécrétées  sont  en  rapport  avec  la  proportion  des  azotés  et  des 
.hydrocarbonés  contenus  dans  cette  alimentation;  et  que,  par 
conséquent,  chez  ces  animaux,  pour  faire  varier  cette  quan- 
tité, il  suffit  de  faire  varier  cette  proportion.  Voyons  main- 
tenant s'il  en  est  de  même  chez  l'homme. 

Dès  1878,  P.  Bert*  avait  répondu  à  cette  question.  Par 
des  expériences  faites  sur  lui-même,  il  a  établi,  en  effet,  que 
l'urée  est  fonction  des  azotés  de  l'alimentation. 

Le  savant  physiologiste,  dont  le  poids  en  ce  moment  était 
de  75  kilogrammes,  se  soumit  d'abord  à  l'alimentation  sui- 
vante :  viande,  260  grammes;  pain,  200  grammes;  pomme 
de  terre  et  riz,  200  grammes;  vin,  325  cent,  cubes;  et  pen- 
dant cette  alimentation  qui  correspondait  sensiblement  à  sa 
ration  d'entretien,  il  excréta,  dans  les  24  heures,  19  gr.  90 
d'urée,  soit  0  gr.  26  par  kilog  de  poids.  P.  Bert  n'a  pas 
calculé  la  quantité  de  substances  azotées  contenues  dans  ces 
aliments,  mais  d'après  leur  nature  on  peut  l'évaluer  approxi- 
mativement à  90  grammes,  soit  1  gr.  20  par  kilog  de  poids. 
Puis,  ce  dosage  de  l'urée  fait,  il  prit  une  alimentation  plus 
richement    azotée,   composée    ainsi    qu'il    suit   :   viande, 

i.  Variations  de  l'urée  en  rapport  avec  la  nourriture  (Soc.  de  bioL,  Séance 
du  20  juillet,  p.  255). 
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500  grammes;  pain,  200  grammes;  pommes  de  terre  et  riz, 
200  grammes;  vin,  333  cent,  cubes. 

Cette  alimentation  évaluée  comme  la  précédente  s'élevait 
environ  à  135  grammes  de  substances  azotées,  soit  1  gr.  80 
par  kilogramme  de  son  poids.  Or,  pendant  les  3  jours  qu*il 
suivit  ce  régime,  le  dosage  de  l'urée  lui  donna  26  gr.  57, 
27  gr.  23  et  27  gr.  12,  et  comme  moyenne  26  gr.  97,  soit 
0  gr.  36  par  kilogramme  de  poids. 

Qu'on  le  remarque,  cette  alimentation  pour  un  sujet  de 
son  poids  n'a  rien  d'exagéré.  La  quantité  de  135  grammes 
de  substances  azotées  est  à  peu  près  celle  de  notre  armée  en 
campagne.  Et  cependant  il  avait  suffi  de  faire  passer  les 
substances  azotées  de  1  gr.  20  à  1  gr.  80  par  kilogramme  de 
poids,les  autres  aliments  restant  sensiblementlesmémes,pour 
que  Turée  passât  de  0  gr.  26  à  0  gr.  36,  c'est-à-dire  qu'elle 
subit  une  augmentation  d'un  tiers. 

Enfin,  après  s'être  soumis  à  cette  alimentation  riche  en 
azotés,  P.  Bert  en  adopta  une  autre,  qu'il  n'a  pas  fait  con- 
naître, mais  dans  laquelle  il  supprima  les  aliments  de  nature 
animale;  et  sous  l'influence  de  ce  nouveau  régime  l'urée 
tomba  à  13  gr.  55,  soit  0  gr.  18  par  kilogramme  de  poids, 
c'est-à-dire  cette  fois  à  une  quantité  xleux  fois  moindre 
qu'avec  l'alimentation  précédente. 

Ainsi  ces  expériences  de  P.  Bert,  dès  cette  époque,  ne 
laissent  aucun  doute  sur  ce  point  : 

Que  chez  f  homme,  il  suffit  de  faire  varier  les  azotés  con- 
tenus dans  son  alimentation,  les  autres  aliments  restant  les 
mêmes,  pour  modifier  d^une  manière  très  marquée,  et  dans  le 
même  sens,  rexcrétion  de  l'urée. 

Après  P.  Bert,  j'ai  repris  ces  expériences  deux  fois  en 
1886  et  en  1889,  et,  on  va  le  voir,  avec  des  résultats  qui  se 
rapprochent  autant  que  possible  des  siens. 

Voici  le  résumé  de  ces  expériences. 


TABLEAU. 
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PREMIÈRE   SÉRIE  D'EXPÉRIENCES 
Du  30  août  au  27  septembre  1886.  —  Cherbourg. 

TABLEAU   N»  6 


DATES 


DURÉE 


EXAMEN  DES  URINES 


QUAN- 
TITE 


III 


IV 


TRÉK 


POIDS 

MOTBN 


VI 


PAR  KIL.   DB  POIDS 
KT  PAR  JOUR 


VII 


gr. 


urAb 


VIII 


RAP- 
PORT 


IX 


Alimentation  ordinaire  :  1  gr.  50  (V azotés  par  kilog.  de  poids. 


30  Août. 

31  — 

2  Sept.. 

3  — 


Moyennes . 


» 

900 

1035 

17,07 

58 

1,50 

» 

» 

1100 

1031 

19,04 

» 

» 

i> 

» 

950 

1034 

19,71 

» 

» 

» 

» 

1100 

1031 

19,57 

» 

M 

M 

4 

1012 

1034 

18,87 

58 

1,50 

0,32 

4,7 


Alimentation  plus  azotée  :  4  gr.  75  par  kilog.  de  poids. 


» 

1000 

1032 

21,45 

58 

1,75 

• 

M 

1500 

1025 

21,15 

u 

» 

» 

M 

1400 

1023 

22,12 

M 

» 

» 

M 

1000 

1034 

21,60 

»• 

» 

» 

4 

1225 

1028 

21,43 

58 

1,75 

0,37 

4  Sept..  . 

5  — 

6  — 

7  — 

Moyennes.        4         1225       1028       21,43        58  1,75        0,37        4,7 

Alimentation  encore  plus  fortement  azotée  ,  2  gr.  par  kilog.  de  poids, 

8  Sept.  . 

9  — 
10      — 

Moyennes . 


1200 
1200 
1450 


1283 


1035 
1034 
1032 


1033,7 


24,72 

58 

2 

23,04 

» 

» 

22,12 

» 

i» 

23,33 

58 

2 

0,40 


Retour  à  Valimentation  ordinaire  :  4  gr.  50  par  kilog.  de  poids. 

U  Sept.. 
12      — 

17  — 

18  — 

19  — 

20  — 

23  — 

24  — 


Moyennes . 


w 

1000 

1030 

21,01 

59 

1,50 

» 

M 

1150 

1023 

18,13 

» 

M 

i> 

U 

1200 

1030 

19,62 

59 

» 

» 

» 

1150 

1025 

18,07 

o 

W 

u 

» 

1200 

1028 

22.56 

» 

» 

» 

» 

1150 

1028 

20,06 

» 

» 

w 

» 

1350 

1025 

21,17 

» 

» 

» 

U 

1550 

1022 

20,05 

n 

U 

tt 

8 

1219 

1028 

19,98 

59 

1,50 

0,33 

4,5 


Alimentation  peu  azotée 
1400 
1000 


4  gr.  25  seulement  par  kilog.  de  poids. 


25  Sept..   . 

26  — 

27  - 

Moyennes . 


1500 
1300 


1022 
1028 
1022 

1024 


17,43 
17,70 
19,90 

18,34 


59 


59 


1,25 


1,25 


0,31 
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Ainsi,  pendant  cette  première  série  d'expériences  qui  s'est 
prolongée  du  30  août  au  27  septembre  1886,  la  quantité 
d'azotés  a  été  modifiée  5  fois  ;  et,  comme  on  peut  le  voir  par 
le  tableau,  chaque  changement  a  été  suivi  d'une  modifica- 
tion correspondante  dans  l'excrétion  de  l'urée  : 

1®  Du  30  août  au  2  septembre,  une  alimentation  conte- 
nant 1  gr.  50  de  substances  azotées  par  kilogramme  de  poids, 
quantité  qui  correspond  aux  dépenses  de  l'été  dans  le  nord 
de  la  France  (ces  expériences  ont  été  faites  à  Cherbourg), 
l'excrétion  de  l'urée  a  été  de  0  gr.  32  par  jour  (col.  VIII)  ; 

2®  Du  4  au  7  septembre,  je  porte  la  quantité  d'azotés  à 
1  gr.  75,  soit  très  sensiblement  la  quantité  ingérée  par 
P.  Bert,  avec  les  500  grammes  de  viande  (1  gr.  80)  \t-\  et  l'urée 
arrive  à  0  gr.  37.  P.  Bert  avait  obtenu  0  gr.  36; 

3*  Enfin  du  8  au  10  septembre,  j'augmente  encore  la  quan- 
tité d'azotés  ;  j'atteins  2  grammes  par  kilogramme  ;  et  l'urée 
s'élève  jusqu'à  0  gr.  40  par  jour  dépassant  ainsi  d'une  ma- 
nière sensible  la  quantité  obtenue  par  P.  Bert; 

4^  Du  8  au  24  septembre,  je  reviens  à  Talimentation 
ordinaire,  1  gr.  50  d'azotés  par  kilogramme  de  poids;  et  je 
retrouve  la  même  quantité  d'ufée  qu'au  début  :  0  gr.  33; 

5"^  Enfin  du  25  au  27,  je  descends  les  azotés  à  1  gr.  25 
et  l'urée  tombe  à  0  gr.  31 . 

En  somme,  dans  cette  expérience,  en  faisant  varier  les 
azotés  de  1  gr.  25  à  2  grammes  par  kilogramme  de  poids, 
j'avais  pu  faire  passer  l'urée  de  0  gr.  31  à  0  gr.  40,  soit  un 
écart  de  0  gr.  09  sur  0  gr.  31,  c'est-à-dire  une  différence 
comprise  entre  un  quart  et  un  tiers. 


DEUXIÈME  SÉRIE  D'EXPÉRIENCES 
(Du  23  janvier  au  47  février  4899)  (Toulouse). 

Cette  seconde  série  d'expériences  a  été  faite  à  Toulouse 
en  1889,  du  23  janvier  au  17  février.  Elle  ne  comprend  que 
trois  périodes,  mais  leur  comparaison  n'est  pas  moins  dé- 
monstrative que  celle  des  précédentes. 
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TABLEAU  N"  7 


DATES 


g" 

S- 


•M 

a: 


EXAMEN  DES  URINES 


QUAN- 
TITÉ 


III 


DBMSITà 


IV 


Z 

O 

g 

S 


VI 


PAR  KIL.  DE  POIDS 
BT  PAR  JOUR 


VII 


gr. 


•s 

p 


VIII 


IX 


Alimentation  peu  azotée  :  4  gr.  2o  par  kilog. 


23  janvier  (1) 

26  —      .  . 

27  —      .   . 


Moyennes. 


—  2 

» 

1200 

1022 

19,8 

59 

1,23 

» 

0 

» 

1200 

1020 

15,3 

» 

u 

n 

+  2 

» 

1130 

1022 

16,7 

» 

» 

» 

ÎS.    .    . 

3 

1183 

1021 

17,3 

59 

1,23 

0,29 

4,3 


Alimentation  très  azotée  :  2  grammes  par  kiiog. 


29  janvier.   .)        . 

30  -  (2).  ,S   ^  ^ 

» 

2050 

1023 

20,03 

59 

2 

M 

9  février.   .1   4-  5 

M 

1000 

1022 

22,20 

59 

2 

» 

'à  i::!- 

M 

5 

2200 

1023 

23,90 

39 
39 

2 

0,37 

Moyennes.   .  . 

1091 

1022 

22,07 

2 

Alimentation  moins  azotée  :  4  gr.  50  par  kilog. 


14  février  . 

15  — 

16  — 

17  —      . 


+  3 

» 

1600 

1027 

13,1 

59 

1,50 

u 

4-  7 

w 

1100 

1020 

17,6 

1» 

M 

» 

+  5 

M 

1000 

1022 

19,2 

» 

U 

» 

+  8 

l> 

1200 

1023 

18,9 

» 

» 

» 

0,29 

;s.  .   . 

4 

1223 

1023,3 

17*2 

39 

1,50 

5,2 


(1)  Le  régime  r  été  saivi  da  23  au  27,  mais  l'analyse  du  24  et  du  25  n'a  pas  été  portée 

parce  que  les  urines  étaient  incomplètes. 

(2)  Les  urines  de  ces  deux  jours  ont  été  réunies. 


Ainsi,  comme  on  le  voit  par  le  tableau  ci-dessus  repro- 
duisant ces  expériences  : 

1®  Du  23  au  27  janvier,  j'ai  réduit  à  i  gr.  25  les  azotés 
qui,  vu  la  saison,  étaient  réglés  à  1  gr.  75;  et  sous  Tinfluence 
de  cette  diminution  des  azotés  Turée  est  tombée  à  0  gr.  29, 
au  lieu  de  rester  dans  les  environs  de  0  gr.  35  comme  elle 
rélait  avant  (Voir  le  tableau  suivant,  p.  66); 

2""  Puis  le  29  et  le  30  janvier,  ainsi  que  du  9  au  13  février, 
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je  porte  les  azotés  à  2  grammes,  et  Turée  s'élève  en  moyenne 
àOgr.37; 

3**  Mais  le  14  février,  cette  alimentation  m'ayant  fati- 
gué^ je  la  descends  à  1  gr.  50,  ration  que  je  maintiens 
jusqu'au  17;  et  sous  l'influence  de  ce  régime,  l'urée  revient 
à  0  gr.  29. 

On  le  voit  donc,  comme  dans  la  série  d'expériences  pré- 
cédentes, il  a  suffi  de  modifier  la  quantité  des  azotés  con- 
tenus dans  les  aliments  pour  faire  varier  dans  le  même  sens 
la  quantité  d'urée  excrétée. 

Dans  ces  deux  séries  d'expériences,  les  quantités  extrêmes 
d'urée,  0  gr.  29  et  0  gr.  40,  n'ont  différé  que  d'un  tiers,  tan- 
dis que  dans  celles  de  Bert,  l'écart  avait  été  de  la  moitié 
(0  gr.  18  et  0  gr.  36).  Mais  c'est  que  P.  Bert  était  allé  de  la 
suralimentation  azotée  à  l'insuffisance;  tandis  que,  dans  les 
expériences  précédentes,  je  ne  suis  jamais  descendu  au-des- 
sous de  la  ration  d'entretien.  Mon  poids,  de  58  kilogram- 
mes au  début  des  premières  et  de  59  au  début  des  secondes, 
était  resté  le  même  jusqu'à  la  fin  des  expériences;  et  si  les 
azotés  avaient  été  environ  de  70,  85  et  115  grammes,  les 
modifications  subies  par  les  hydrocarbonés  étaient  venues 
compenser  leurs  variations. 

En  outre,  les  quantités  de  substances  azotées,  même 
avec  la  ration  de  1  gr.  25,  avaient  toujours  fourni  à  mon 
organisme  une  quantité  d'azote  plus  que  suffisante  pour 
faire  face  à  l'entretien  de  ses  tissus.  11  n'y  avait  pas  ou 
réellement  insuffisance  d'azotés  ;  et  c'est  ce  qui  explique  que 
laquantité  d'urée  ne  soit  pas  descendue  au-dessous  de  0  gr.  29, 
tandis  que  chez  P.  Bert  elle  était  descendu  à  0  gr.  18.  Mais 
nous  retrouverons  ces  chiffres,  et  même  des  chiffres  infé- 
rieurs dans  les  expériences  sur  l'alimentation  insuffisante 
que  je  vais  donner  dans  quelques  instants. 

Mais  telles  qu'elles  ont  été  faites,  ces  recherches  sont, 
comme  on  le  voit,  tout  à  fait  confirmatives  de  celle  de 
P.  Bert;  el,  comme  celles  de  ce  savant  physiologiste,  elles 
mettent  hors  de  doute  que  dans  Talimentation  mixte,  comme 
celle  de  rhomme,  de  même  que  dans  les  alimentations  exclu- 
sivementvégélales  ou  animales,  toutes  conditions  égales  d'ail- 
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leurs,  les  quantités  d'urée  excrétées  dépendent  de  la  quantité 
d'azotés  ingérés. 

Enfin,  une  série  de  recherches  sur  l'excrétion  de  l'urée 
chez  l'homme,  quoique  faites  dans  un  autre  but,  peuvent 
venir  ajouter  leur  appui  aux  précédentes. 

Depuis  1875,  voulant  étudier  l'influence  des  climats  et 
des  saisons  sur  les  dépenses  de  l'organisme,  et  arriver  ainsi 
à  fixer  aussi  rigoureusement  que  possible  notre  ration  d'en- 
tretien, je  me  suis  attaché  à  doser  mon  alimentation  pour 
déterminer  d'une  manière  exacte  quelle  est  la  quantité  d'ali- 
ments nécessaires  pour  me  maintenir  à  mon  poids  initial 
sans  le  dépasser.  J'ai  pu  ainsi,  par  cette  expérience  de  tous 
les  jours,  prolongée  pendant  des  années,  en  France  et  dans 
la  zone  intertropicale,  faire  varier  les  quantités  et  les  pro- 
portions des  divers  aliments  et  établir  aussi  exactement  que 
possible,  non  seulement  une  ration  d*entretien  moyenne,  mais 
aussi  les  modifications  imposées  à  cette  ration  par  les  saisons 
et  les  climats. 

Dans  ces  recherches,  dont  le  premier  but  a  été  d'étudier 
les  modifications  que  l'on  doit  faire  subir  au  régime  pour 
faciliter  racclimatement  de  l'Européen  dans  les  pays  chauds, 
je  me  suis  servi  surtout  des  pesées  faites  très  fréquemment. 
Ce  que  je  cherchais,  en  effet,  principalement,  au  moins  au 
début,  c'était  de  me  maintenir  à  mon  poids  initial;  et  pour 
cela  la  balance  pouvait  me  suffire.  Puis,  à  partir  de  1880,  à 
la  balance,  j'ai  joint  l'examen  hématimétrique,  et  enfin,  à 
partir  de  1884,  l'examen  des  urines.  J'ai  pu  aussi,  à  l'aide 
de  ces  divers  moyens,  qui  successivement  étaient  venus 
m'apporter  leurs  indications,  proportionner  mon  alimen- 
tation et  la  mettre  en  rapport  avec  les  besoins  de  l'orga- 
nisme. 

Or  je  puis  dire  que  dès  la  fin  de  1886,  cette  période  de 
tâtonnements  était  terminée.  D'une  part,  en  effet,  mon  séjour 
en  exlrème-Orient,  en  1884  et  1885,  m'avait  permis  de  con- 
firmer les  résultats  que  j'avais  obtenus  de  1875  à  1878  à  la 
Guyane  et  de  1881  à  1883  aux  Antilles;  et  d'autre  part  les 
recherches  faites  à  Cherbourg  après  mon  retour  de  l'extrême- 
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Orient,  en  1886,  avaient  confirmé  celles  faites  dans  la  même 
ville,  d'abord  de  1878  à  1880  et  ensuite  de  1883  à  1884. 

Outre  l'influence  des  saisons  que  j'avais  pu  étudier  pen- 
dant les  années  passées  en  France,  j'avais  pu  comparer  trois 
fois  mes  dépenses  en  France  avec  celles  dans  la  zone  inter- 
tropicale, et  cela  chaque  fois  environ  pendant  deux  années. 

Depuis  cette  époque,  en  effet,  les  diverses  recherches 
que  j'ai  faites  dans  ce  même  but,  et  encore  plus  précises, 
n'ont  fait  que  confirmer  les  résultats  précédemment  obtenus. 
Il  y  a  mieux,  c'est  qu'une  large  application  clinique,  faite  au 
moins  depuis  1881,  aussi  bien  dans  les  hôpitaux  que  dans 
la  clientèle,  est  venue  m'apporter  la  preuve,  précieuse  pour 
moi,  que  ces  résultats  si  péniblement  obtenus  n'étaient  pas 
seulement  applicables  à  moi-même,  mais,  fait  des  plus  im- 
portants, que  je  pouvais  les  généraliser.  L'observation  cli- 
nique, en  effet,  dès  cette  époque,  m'a  démontré,  et  elle  le  fait 
encore  tous  les  jours  depuis  près  de  vingt  ans,  que  sous  le 
rapport  de  l'alimentation,  comme  sous  la  plupart  des  autres, 
lorganisme  de  l'homme  est  fort  peu  variable,  et  que  l'im- 
mense majorité  de  ces  singularités  que  la  plupart  des  malades 
nous  demandent  de  respecter  n'existent  que  dans  leur  ima- 
gination. 

Cette  observation  clinique,  confirmée,  du  reste,  par  les 
expériences  de  laboratoire,  ces  dernières  prolongées  main- 
tenant depuis  près  de  deux  ans,  m'ont  également  prouvé, 
qu'à  la  condition  de  se  donner  la  peine  d'étudier  l'organisme 
humain,  on  peut  le  régler  avec  une  précision  qui  ne  cesse  de 
m'étonner.  Dans  des  recherches  déjà  publiées  et  dans 
d'autres  en  cours  de  publication,  j'ai  fait  voir  qu'après  avoir 
fixé  la  ration  d'entretien  d'un  animal,  il  suffit  de  faire  varier 
cette  ration  de  quelques  grammes  de  blé  par  kilogramme 
de  son  poids  pour  faire  augmenter  ou  diminuer  son  poids,  et 
cela  dans  l'espace  de  quelques  jours. 

Or  ces  recherches  d'ordre  différent,  ainsi  que  je  l'ai 
fait  connaître  dès  1895*,  m'ont  conduit  aux  résultais  géné- 
raux suivants  : 

1.  Congrès  de  Bordeaux  pour  rayancement  des  sciences. 
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En  prenant  comme  base  le  midi  de  la  France,  la  ration 
d'entretien  de  Tadulte  doit  être  calculée  par  kilogramme  de 
poids,  relativement  aux  azotés,  dansles  proportions  de  1  gr.  25 
pendant  ]es  mois  chauds,  1  gr.  50  pendant  les  mois  inter- 
médiaires et  à  1  gr.  75  pendant  les  mois  froids  \ 

Dans  la  zone  intertropicale,  lorsque  les  températures 
minima  ne  descendent  pas  au-dessous  de  27^,  28^,  cette  quan- 
tité peut  être  descendue  à  1  gramme,  et  dans  les  régions 
froides,  au  contraire,  être  portée  jusqu'à  3  grammes. 

Les  quantités  des  azotés  étant  aussi  réglées,  pour  avoir 
celles  des  hydrocarbonés  (graisse  et  hydrates  de  carbone),  il 
suffit  de  multipler  les  azotes  par  4.  Les  quantités  de  ces 
hydrocarbonés  seront  donc  de  5,  6  et  7  grammes,  pour  les 
pays  tempérés,  de  4  grammes  pour  la  zone  intertropicale  et 
de  8  grammes  pour  les  pays  très  froids  '. 

Aussi,  au  moins  depuis  1886,  époque  où  la  période  de  tâ- 
tonnements a  été  terminée,  j'ai  dosé  mon  alimentation  sui- 
vant les  saisons  et  les  climats,  en  la  faisant  passer  par  les 
quantités  ci-dessus  \  Mais,  de  plus,  ainsi  que  je  l'ai  dit, 
pour  compléter  Tétude  de  cette  question,  j'ai  voulu  savoir 
quelles  étaient  les  dépenses  en  urée  correspondant  h  ces 
diverses  rations. 

Pendant  la  période,  que  j'ai  appelée  de  tâtonnements,  j'ai 
fait  ces  recherches  moi-môme  : 


1.  En  donnant  cette  quantité  d'azotés,  on  peut  être  sûr  de  ne  jamais  rester 
au-dessous  des  besoins  de  l'organisme.  Je  suis  môme  convaincu  qu'on  pour- 
rait les  diminuer.  Mais  comme,  dans  le  cas  de  leur  insuffisance,  les  autres  élé- 
ments ne  peuvent  pas  les  suppléer,  tandis  qu'eux  peuvent  suppléer  les  autres 
aliments,  j'ai  préféré  en  donner  plutôt  plus  que  moins. 

2.  Les  quantités  d'hydrocarbonés  se  décomposent  ainsi  :  graisse  1  gramme, 
alcool  0,50  et  le  reste  en  amylacés. 

Cette  composition  de  la  ration  donne,  par  kilogramme  de  poids,  le  nom- 
bre de  calories  suivant  :  zone  intertropicale  *27,5(J0,  été  32,750,  printemps  et 
automne  38,  hiver  43,250,  pays  froids  48.500. 

En  forçant  un  peu  ces  chiffres,  nous  arrivons  donc  aux  quantités  sui- 
vantes :  30,  35,  40,  45  et  50. 

3.  Le  dosage  de  l'alimentation  est  beaucoup  plus  facile  qu'il  ne  le  parait 
tout  d'abord,  surtout  à  la  condition  de  peu  varier  la  qualité  des  aliments. 
Il  y  en  a  tout  au  plus  une  dizaine  dont  il  est  nécessaire  de  connaître  la  com- 
position. Il  n'est  donc  pas  difficile  de  se  rappeler  ces  chiffres,  de  même  que 
nous  nous  rappelons  les  doses  des  divers  médicaments,  et  ceux-ci  sont  beau- 
coup plus  nombreux. 
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4*  A  Cherbourg,  en  juillet  1884 4  jours 

2«  —  en  novembre  1884.    ...       5    — 

3*  A  Saïgon,  en  mars  1835.     ......       8    — 

4»  A  Cherbourg,  en  août  1886 3    — 

6<>  —  ennovemb.  etdécem.  1886 .     13    — 

soit,  pendant  ces  cinq  expériences,  un  total  de  33  jours. 

De  plus,  depuis,  j'ai  repris  ces  mêmes  recherches  égale- 
ment cinq  fois  à  Toulouse. 

J'ai  fait  les  analyses  moi-même,  en  1888,  en  février  et 
mars,  pendant  7  jours;  en  1889,  en  janvier,  février  et  mars, 
pendant  50  jours,  et  en  1890,  en  février,  pendant  12  jours. 

Enfin  M.  Saloz  a  bien  voulu  se  charger  de  faire  ces  ana- 
lyses, d'abord  du  mois  d'août  1890  à  janvier  1891,  soit  pen- 
dant 122  jours;  et  ensuite  en  juillet  1895,  pendant  20  jours. 

Ces  dosages  de  l'urée  ont  donc  été  repris  dix  fois,  soit  par 
moi,  soit  par  M.  Saloz,  et  ils  offrent,  dans  leur  ensemble,  un 
total  de  244  jours.    • 

Or  ces  divers  dosages  ayant  été  faits  dans  des  saisons 
différentes,  et  par  conséquent  pendant  que  je  prenais  des 
quantités  d'aliments  azotés  variant  de  1  gr.  25  à  1  gr.  75, 
il  m'a  paru  intéressant  de  vérifier  si  Tingcslion  de  ces  quan- 
tités différentes  d'azotés  avait  modifié  Texcrétion  de  l'urée; 
et  on  va  voir  que  cette  influence  a  été  des  plus  manifestes. 

Pour  faciliter  cette  comparaison,  j'ai  réparti  toutes  les 
observations  en  trois  groupes,  sans  tenir  compte  de  la  date 
ou  des  lieux  d'observation.  Le  premier  groupe  comprend  les 
analyses  faites  pendant  que  mon  alimentation  était  réglée  à 
1  gr.  25  de  substances  azotées;  le  deuxième,  celles  des  pé- 
riodes pendant  lesquelles  elle  était  réglée  à  1  gr.  50;  et 
enfin  le  troisième,  celles  des  périodes  pendant  lesquelles 
elle  était  réglée  à  1  gr.  75. 

J'ai  réuni  dans  le  môme  tableau  :  la  date  et  le  lieu  de  l'ob- 
servation, la  quantité  et  la  densité  de  l'urine,  et  la  quantité 
d'urée. 

Ainsi,  en  groupant  ces  dix  séries  d'expériences  qui,  dans 
leur  ensemble,  ne  comprennent  pas  moins  do  2i4  jours, 
d'après  la  quantité  d'azotés  compris  dans  l'alimentation 
ramenée  au  kilogramme  de  poids,  on  arrive  à  ce  résultat 
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concluant,  que  c'est  dans  le  même  ordre  que  se  placent  les 
quantités  d'urée  excrétées.  Avec  1  gr.  25  d'azotés,  la  quantité 
d'urée  excrétée  est  de  Ogr.  27;  avec  1  gr.  50  d^azotés,  l'urée 
arrive  à  0  gr.  29,  et  enfin  avec  1  gr.  75  d'azotés,  elle  atteint 
0  gr.  34. 

Et,  de  plus,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  par  ce  tableau,  ces 
moyennes  ne  résultent  pas  de  chiffres  présentant  entre  eux 
de  grands  écarts.  Il  y  a  même  lieu,  au  contraire,  d'être  frappé 
de  la  constance  et  de  la  régularité  des  résultats. 

L'observation  IX  est  remarquable  sous  ce  dernier  rap- 
port. Cette  observation,  la  plus  longue  de  toutes,  porte  sur 
6  mois,  du  mois  d'août  1890  au  mois  de  janvier  1891,  et 
comprend  en  tout  122  jours*.  Sur  les  six  mois  sur  lesquels 
elle  porte,  deux,  ceux  des  mois  d'août  et  de  septembre,  ont 
correspondu  à  une  alimentation  de  1  gr.  25  d'azotés;  deux 
autres,  ceux  d'octobre  et  de  novembre,  ont  correspondu  à  une 
alimentation  de  1  gr.  50,  et  les  deux  derniers,  à  une  alimen- 
tation de  1  gr.  75.  Or  voici  les  résultats  de  ces  trois  périodes, 
pendant  lesquelles  seules  l'alimentation  a  été  modifiée. 

TABLEAU  NO  9 


ANNÉES 

MOIS 

DURÉE 

POIDS 

MOTRN 

QUANTITÉ 
d'azotés 

QUAHTITB 
d'ubéb 

RAPPORT 

1890 
1890 
1890 
1890 
1890 
1891 

Août  ...... 

18 
27 
26 
23 
25 
3 

kil. 
58 

58 
59 
59 
59 
59 

1,25 

1,25 
1,50 
1,50 
1,15 
1,75 

0,27 
0,29 
0,34 

4,6 

5,2 
5,1 

Septembre  . 
Octobre.  .  . 

Novembre.  . 
Décembre.  . 
Janvier.   .  . 

Ck)mme  on  le  voit,  nous  retrouvons  dans  cette  longue 
observation  faite  sans  discontinuité  la  même  influence  des 
variations  des  azotés  sur  celles  de  Turée  ;  et,  fait  sur  lequel 


1.  Les  analyses  de  cett«  longue  expérience  ont  toutes  été  faites  par 
M.  Saloz.  II  en  est  de  même  de  celles  de  l'expérience  X.  J'ai  tenu  h  faire  con- 
firmer mes  résultats  par  ce  chimiste  qui,  je  l'ai  dit,  a  une  grande  habitude  de 
ces  analyses.  , 
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je  ne  veux  pas  trop  insister,  avec  les  mêmes  moyennes  que 
pour  Tensemble  des  observatiions  qui  portent  sur  un  espace 
de  11  ans. 

Ainsi  ces  longues  recherches,  quoique  faites  dans  un  autre 
but,  viennent  confirmer  les  expériences  précédentes,  et, 
comme  elles,  démontrent  : 

Que  pour  une  ration  bien  réglée  au  point  de  vue  du 
nombre  des  calories^  les  variations  de  texcrétion  de  Purée 
dépendent  de  la  quantité  d azotés  entrant  dans  la  ration. 

Qu'il  me  soit  permis,  en  terminant,  de  faire  remarquer  de 
nouveau  avec  quelle  précision  obéit  un  organisme  humain 
bien  réglé  au  point  de  vue  de  l'alimentation.  Il  suffit  de 
faire  varier  les  azotés  de  0  gr.  25  par  kilogramme  de  poids, 
soit  15  grammes  pour  un  homme  de  60  kilogrammes,  c'est- 
à-dire  de  la  quantité  de  substances  azotées  contenue  dans 
moins  de  200  grammes  de  pain,  pour  faire  varier  d'une 
înanière  sûre  l'excrétion  de  l'urée. 


RECHERCHES  SUR  L  ALIMENTATION   INSUFFISANTE 

Dans  toutes  mes  recherches  précédentes,  je  l'ai  dit,  j'avais 
tenu  à  me  maintenir  à  mon  poids  initial.  Je  n'étais  jamais 
descendu  au-dessous  de  ma  ration  d'entretien.  Mais  ainsi 
que  P.  Bert  l'avait  déjà  fait,  j'ai  voulu  savoir  quel  était  le 
résultat  de  l'insuffisance  de  l'alimentation  sur  l'excrétion  de 
l'urée,  et  j'ai  même  répété  cette  expérience  cinq  fois. 

Dans  ces  dernières  recherches,  j'ai  toujours  tenu  compte 
de  la  quantité  des  azotés  ingérés  et  trois  fois  ces  azotés  ont 
été  assez  diminués  pour  que  Fazote  qu'ils  contenaient  fût 
inférieur  à  celui  contenu  dans  l'urée.  Dans  ces  cas,  on  le 
voit,  il  s'est  agi  d*une  alimentation  azotée  réellement  insuf- 
fisante. 

La  quantité  d'azote  absorbée  ne  compensait  même  pas 
les  pertes  oocasionnées  par  l'entretien  des  tissus.  Je  dois 
ajouter  que  l'insuffisance  ne  portait  pas  seulement  sur  les 
azotés,  mais  aussi  sur  les  hydrocarbonés.  L'insuffisance 
était  donc  totale. 
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ExpiRiENCB  I.  — Du  16  au  23  mai  i885,  me  trouvaut  à  Saïgon,  j'avais 
analysé  mes  urines,  et  on  Ta  vu  (Tabl.  n^  8)  les  moyennes  de  ces  8  jours 
avaient  été  les  suivantes  : 

Quantité  :  781  grammes;  densité  :  1021,4;  urée  :  14  grammes;  urée 
par  kilogramme  :  0  gr.  25. 

Pendant  cette  expérience  mon  alimentation  avait  été  réglée  à 
1  gr.  25  de  substances  azotées  et  à  5  grammes  d'hydrocarbonés.  Mon 
poids  était  de  57  kilogrammes;  Thématimétrie  avait  donné  3  906000  hé- 
maties, 3  100  leucocytes  et  la  valeur  en  hémoglobine  3426000.  Enfin  mon 
service  était  des  plus  actifs  et  la  température  à  Tombre  oscillait  à  cette 
période  entre  23«  et  31«. 

Or,  quelques  jours  après,  rien  dans  mon  régime  ni  dans  mon  ser- 
vice n'ayant  été  changé,  je  me  décide  à  me  mettre  à  une  diète  presque 
complète  pour  voir  quelle  était  la  quantité  minima  d'urée   dépensée. 

Pendant  trois  jours,  les  '23,  24  et  *25  avril,  je  ne  prends  que  trois  po- 
tages ne  contenant  chacun  que  1 5  grammes  de  vermicelle,  soit  seule- 
ment environ  4  à  5  grammes  de  substances  azotées  et  20  grammes 
d'hydrocarbonés.  La  température  reste  la  même  et  rien  dans  mon  ser- 
vice n'est  changé. 

TABLEAU  N°   10 


DATES 

QUANTITÉ 

IiENSITÉ 

URÉE 

URÉE 

PAR  KILO 

23  Avril.    .    .    . 

24  -    .    .    .    . 

25  —    .   .    .    . 

Moyennes.  .   . 

550 
800 
500 

1027 
1021 
1027 

10,72 

13,20 

7,25 

gr. 

617 

1025 

10,39 

0,18 

C'est-à-dire  que  l'excrétion  de  l'urée  par  kilogramme  de  poids  a  été 
seulement  en  moyenne  de  0  gr.  18. 

Je  rappelle  que  c'est  également  à  cette  excrétion  minima  que 
P.  Bert  était  arrivé  dans  son  expérience  sur  l'insuffisance  des  azotés. 


Exp.  II.  —  Les  29,  30  et  31  août  1886,  étant  à  Cherbourg,  pendant 
que  mon  régime  ordinaire  était  réglé  environ  à  1  gr.  25  de  substances 
azotées,  je  fais  l'analyse  de  mes  urines,  et  je  trouve  comme  moyenne 
de  ces  trois  jours  : 

Quantité  :  933 grammes;  densité  :  1027;  urée  :  17  gr.  71  ;  urée  par  kilo- 
gramme :  0  gr.  30. 

Puis,  pendant  la  journée  du  l**"  septembre,  je  ne  prends  que  du 
bouillon,  tout  en  continuant  le  même  service  qui  est  des  plus  actifs.  Or 
l'analyse  de  l'urine  de  cette  journée  donne  les  résultats  suivants  : 
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Quantité  :  900  grammes;  densité  :  1026;  urée  :  !6  grammes;  urée 
par  kilogramme  :  0  gr.  27. 

Les  deux  jours  suivants,  je  reviens  au  régime  ordinaire,  en  portant 
les  azotés  à  1  gr.  50,  et  les  résultats  des  analyses  sont  les  suivants  : 

Quantité  :  1025  grammes;  densité  :  1032,5;  urée  :  20  gr.  51;  urée 
par  kilogramme  :  0  gr.  35. 

Dans  cette  expérience,  quoique  la  diminution  de  Tali- 
mentation  ait  été  plus  complète  que  dans  la  précédente, 
Turée  est  descendue  moins  bas.  Mais  peut-être  faut-il  lat- 
tribuer  au  peu  de  durée  de  Texpérience. 

Elle  n'a  été  que  d'un  jour.  Or  il  est  possible  que  l'excré- 
tion de  l'urée  pendant  cette  journée  ait  été  modifiée  par 
l'alimentation  des  jours  précédents. 

Exp.  III.  —  En  1886,  étant  à  Cherbourg,  du  19  au  30  novembre,  la 
température  oscillant  entre  7°  et  11°  à  8  heures  du  matin,  ma  santé  ne 
laissant  rien  à  désirer,  menant  une  existence  très  active,  et  enfin  ayant 
un  régime  de  1  gr.  75  de  matières  azotées,  je  fais  l'analyse  de  mes 
urines,  et  je  trouve  les  moyennes  suivantes  (Tabl.  n^  8)  : 

Quantité  :  1150  grammes;  densité  :  1024;  urée  :  19  gr.  42;  urée  par 
kilogramme  :  0  gr.  32. 

Puis  le  30  novembre,  le  thermomètre  marquant  +  7®  à  8  heures  du 
matin,  et  tout  en  continuant  le  même  service,  je  ne  prends  que  trois 
potages  contenant  en  tout  50  grammes  de  vermicelle  environ  et  25  cen- 
tilitres de  vin.  Or  l'analyse  faite  le  lendemain  me  donne  : 

Quantité  :  1100  grammes;  densité  :  1017;  urée  :  14  gr.  08. 

Le  même  jour,  1"  décembre,  je  me  mets  d'une  manière  exclusive 
au  bouillon,  et  les  résultats  sont  les  suivants  : 

Quantité  :  750  grammes;  densité  :  1018;  urée  :  10 gr.  23. 

Enfin  le  2  décembre  je  prends  deux  potages  au  vermicelle,  et  le  3, 
l'analyse  me  donne  : 

Quantité  ;  700  grammes;  densité  :  1030;  urée  :  7  gr.  74. 

Ainsi,  dans  ces  trois  jours,  Turée  avait  diminué  de  plus  de  moitié. 
De  19  gr.  42  elle  était  tombée  à  7  gr.  74  et  la  moyenne  avait  été  de 
10  gr.  02,  soit  très  sensiblement  de  0  gr.  17  par  kilogramme  de  poids. 

Mais  après  ces  3  jours  d'une  alimentation  doublement  insuffisante, 
aussi  bien  pour  les  hydrocarbonés  que  pour  les  azotés,  la  fatigue  était 
extrême;  et,  pour  pouvoir  continuer  mon  service,  j'ai  dû  suspendre 
l'expérience. 

Exp.  IV.  —  Cette  quatrième  expérience  n'a  duré  que  deux  jours;  et 
la  diminution  de  l'alimentation  n'a  pas  été  poussée  aussi  loin  que  dans 
la  précédente. 
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Dans  le  mois  de  février  i890»  étant  à  .Toulouse,  la  température  du 
matin  variant  de  +  2<>  à  +  7°  j'analyse  mes  urines  du  7  au  20  février 
(Tabl.  n^  8),  et  pendant  ce  temps  ma  nourriture  est  réglée  à  1  gr.  75 
de  substances  azotées.  Mon  service  est  des  plus  actifs,  et  les  moyennes 
de  ces  périodes  me  donnent  : 

Quantité  :  1200  grammes;  densité  :  1022;  urée  :  20  gr.  63;  urée  par 
kilogramme  :  0  gr.  25. 

Le  25  février,  la  journée  est  froide  (4-  8«  +  3«)  et  je  ne  prends  que 
trois  œufs  et  100  grammes  de  pain,  soit  environ  30  grammes  de  sub- 
stances azotées.  Je  satisfais  cependant  à  toutes  mes  obligations  qui 
sont  nombreuses,  et  mes  forces  se  soutiennent. 

26  février.  La  nuit  a  été  bonne;  et  je  m'éveille  dispos  et  en  parfait 
état  de  santé.  L'analyse  donne  : 

Quantité  :  800  grammes;  densité;  1023;  urée  :  17  gr.  08. 

Le  temps  est  mauvais,  il  vente  et  il  neige.  Le  thermomètre  est  à 
+  2<»  à  8  heures  du  matin  et  il  ne  monte  à  midi  qu'à  +  5^.  Cependant 
je  diminue  encore  Talimentation,  et  je  me  décide  à  ne  prendre  que 
deux  potages,  l'un  à  i  i  heures  du  matin  et  l'autre  à  3  heures  du  soir. 
Ils  contiennent  à  eux  deux  30  grammes  de  vermicelle. 

Mais  la  journée  est  des  plus  fatigantes,  aussi  bien  au  point  de  vue 
physique  qu'au  point  de  vue  cérébral;  et  le  soir  je  me  vois  forcé 
d'ajouter  un  troisième  potage  et  un  œuf  avec  50  grammes  de  pain,  et 
cela  d'autant  plus  que  je  dois  veiller  jusqu'à  1  heure  du  matin.  En 
outre,  dans  la  journée,  j'avais  dû  prendre  du  café  et  40  grammes  de 
sucre. 

La  nuit  est  bonne.  L'analyse  me  donne  : 

Quantité  :  1300;  densité  :  1014;  urée  :  16  gr.  64. 

Quoique  le  sommeil  ait  été  réparateur,  la  fatigue  est  extrême,  et 
pour  pouvoir  remplir  mes  obligations  de  la  journée  je  dois  suspendre 
l'expérience. 

Pendant  ces  deux  jours,  l'urée  était  descendue  seulement  à  0  gr.  29 
par  kilogramme  de  poids.  Mais  on  se  souvient  qu'elle  était  avant  à 
0  gr.  35. 

Exp.  Y.  —  Du  8  au  30  novembre  1899.  —  Du  8  au  12  novembre  in- 
clusivement, soit  pendant  5  jours,  puis,  je  suis  un  régime  peu  azoté 
qui  n'atteint  que  1  gr.  25  par  kilogramme  de  poids.  Pendant  ces  5  jours 
les  températures  moyennes  sont  pour  les  maxima  18^,6  et  pour  les 
minima  10^,2.  Or,  pendant  ce  temps,  mon  poids  étant  de  58  kilogrammes, 
l'examem  des  urines  me  donne  les  moyennes  suivantes  : 

Volume  :  1,245  cent,  cubes:  densité  :  1014,6;  urée  :  13  gr.  32 ^  soit 
0  gr,  23  d'urée  par  kilogramme  de  poids. 

A  partir  du  13,  et  les  deux  jours  suivants  les  aliments  azotés  sont 
ramenés  à  0  gr.  50  par  kilogramme  de  poids,  et  les  hydrocarbonés  cal- 

1.  Pendant  toute  cette  expérience  l'analyse  des  urines  a  été  faite  par 
VL  Saloz. 
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culés  pour  donner  seulement  1  500  calories  environ,  soit  en  tout  25  ca- 
loi  les  per  kilogramme  de  poids.  C*est  donc  là  une  alimentation  double- 
ment insufûsanle.  Gela  Test  pour  les  hydrocarbonés  comme  pour  les 
azotés.  Or,  les  températures  moyennes  étant  pour  les  trois  jours  i8^ 
pour  les  maxima  et  6°  pour  les  minima,  Texamen  des  urines  donne  les 
moyennes  suivantes  : 

Volume  :  i  660  cent,  cubes  ;  densité  :  1  008;  urée  :  40  gr.  90,  soit 
0  gr.  17  par  kilogramme  de  poids. 

Le  46  et  le  17  sont  consacrés  à  des  expériences  sur  Texcrétion  des 
chlorures. 

Mais  le  18,  et  les  deux  jours  suivants,  je  reviens  au  régime  ordi- 
naire, soit  1  gr.  50  de  substances  azotées,  et  environ  40  calories  par 
kilogramme  de  poids.  La  température  pendant  ces  trois  jours  a  été 
sensiblement  plus  basse.  Les  moyennes  sont  11<>  pour  les  maxima  et 


DATES  ET  DURÉE 


TEMPÉRATURE 


DBGRB 
MAXIMUM 


DBGRk 
MINIMUM 


EXAMEN  DES  URINES 

DANS   LBS  24  HEURES 


UREE 


URÉE 
PAR  JOUR 

ET 
PAR  KIL 


Régime  réglé  à 


30  d'azote  et  40  calories. 


8  Novembre  . 

9  — 

10  — 

11  — 

12  — 

Moyennes- 


20 

13 

1200 

1014 

12,72 

17 

12 

1120 

1015 

14,11 

24 

13 

1200 

1015 

12,24 

16 

8 

1230 

1015 

13,53 

16 

5 

1  470 

1014 

13,96 

18,6 

10,2 

1248 

1014,6 

13,32 

0,23 


Régime  réglé  à  0  gr,  50  d'azote  et  en  tout  25  calories. 


13  Novembre  . 
11         — 
iri        — 

Moyennes.  . 

16  Novembre . 

17  — 


• 

16 
19 
19 

5 
8 
5 

2  080 
1520 
1400 

1007 
1008 
1009 

12,99 

10,18 

9,80 

3 

18 

6 

1660 

1008 

10,96 

0,17 


Journées    employées   à  faire    des    expériences    sur 
l'excrétion  du  chlorure  de  sodium. 


Régime  réglé  à  4  gr,  25  d'azote  par  kilogramme  et  35  calories, 

18  Novembre . 

19  — 

20  — 


Moyennes.   .  3 


11 

12 

10 

0 
1 
3 

1170 
1050 
1420 

1010 
1019 
1018 

15,22 
13,86 
13,75 

11 

1.3 

1313 

1016 

16,28 

0,28 
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IS3  pour  les  minima.  Les  moyennes  pour  Texamen  de  rurines  sont: 
Volame  :  1  313  cent,   cubes;  densité  :  1  016  ;  urée  :  16  gr.  28,  soit 

0  gr.  28  par  kilogramme  de  poids. 

Comme  on  le  voit,  pendant  les  trois  jours  d'alimentation  insufisante, 

ainsi  que  dans  les  deux  autres  expériences  qui  ont  été  prolongées  assez 

longtemps,  l'urée  est  tombée  sensiblement  au  même  chiffre,  à  0  gr.  17 

par  kilogramme  de  poids. 

Le  tableau  qui  précède  reproduit  les  détails  de  cette  expérience. 

J'ai   réuni    dans   le   tableau  suivant  les  faits  principaux    de  ces 
cinq  expériences. 

TABLEAU  >«  11 


N- 

NOMBRE 

QUANTITÉ 

D'AZOTÉS 

QUANTITÉ  DURÉE 

D*ORDRX 

JOUBS 

AVANT 
BT  APRÈS 

PENDANT 

AVANT 

PENDANT 

APRÈS 

gr. 

gr. 

gr. 

gr- 

gr. 

I 

3 

1,23 

0,08 

0,27 

0,18 

0,25 

11 

i 

1,23 

0,04 

0,30 

0,27 

0,35 

111 

3 

1,75 

0,08 

0,32 

0.17 

0,33 

IV 

2 

1,75 

0,50 

0,33 

0,29 

0,33 

V 
■•yciut  et  ttla»  .   . 

3 

125-130 

0,50 

0,23 

0.17 

0,28 

9 

1,50 

0,18 

0,31 

0,23 

0,32 

Ces  expériences  prises  dans  leur  ensemble  ont  donc  duré 
12  jours.  Pour  toutes  le  résultat  a  été  constant  :  sous  Tin- 
fluence  de  la  diminution  des  azotés,  Turée  a  toujours  dimi- 
nué. Il  en  a  été  surtout  ainsi  pendant  la  première,  la  troi- 
sième et  la  cinquième  qui,  toutes  les  trois,  ont  duré  3  jours, 
et  pendant  lesquelles  la  quantité  d'azotés  ingérée  a  été  infé- 
rieure même  à  celle  contenue  dans  Turée.  Pendant  ces  trois 
expériences,  la  quantité  d'azote  prise  avec  les  aliments  était 
donc  insuffisante  pour  faire  face  aux  frais  d'entretien  des 
tissus.  Non  seulement  les  azotés  n'étaient  pas  utilisés  par 
l'organisme  pour  faire  de  la  chaleur,  comme  lorsqu'il  y  a 
excès  des  azotés  sur  les  hydrocarbonés,  mais  la  quantité 
d'azote  contenue  dans  les  aliments  ingérés  était  insuffisante 
pour  équilibrer,  qu'on  me  permette  l'expression,  l'usure 
des  tissus.  L'organisme  ne  recevait  que  0  gr.  03    d'azote 
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par  kilogramme,  et  rien  que  par  les  urines  il  en  perdait 
0  gr.  08. 

Dans  ces  trois  expériences,  faites  par  des  températures 
bien  différentes,  je  crois  devoir  le  faire  remarquer,  malgré 
cette  ingestion  si  minime  d'azote,  j'ai  éliminé  0  gr.  17  et 
0  gr.  18  d'urée  par  kilogramme  de  poids,  soit,  je  viens  de 
le  dire,  0  gr.  08  d'azote.  Il  faut  donc  considérer  comme  très 
probable  qu'au  moins  dans  les  conditions  d'une  vie  active, 
l'excrétion  de  l'urée  ne  saurait  guère  descendre  au-dessous. 
J'ai  déjà  fait  remarquer  que  c'est  à  cette  même  quantité  que 
P.  Bert  était  arrivé  dès  1878. 

Je  dois  faire  remarquer,  du  reste,  que  la  voie  urinaire  n'est 
pas  la  seule  par  laquelle  s'éliminent  les  déchets  des  azotés. 

L'azote  sous  des  formes  diverses,  et  en  quantités  très 
variables,  surtout  dans  l'état  pathologique,  s'élimine  par  la 
desquamation  cutanée,  par  la  desquamation  intestinale,  par 
les  divers  mucus,  parles  glandes  sébacées  et  peut-être  même, 
sous  forme  de  gaz,  par  la  voie  pulmonaire.  L'azote  urinaire, 
qu'il  soit  sous  forme  d'urée,  la  seule  dont  je  me  suis  occupé, 
mais  qui,  indiscutablement,  correspond  à  la  plus  grande  par- 
tie, ou  bien  encore  qu'il  soit  sous  forme  d'acide  urique  ou 
de  produits  de  combustion  incomplète,  ne  représente  qu'une 
partie  de  l'azote  dépensé  par  l'organisme  et  nécessaire  à  son 
entretien. 

Quant  à  la  proportion  existant  entre  l'azote  éliminé  total 
et  celui  qui  s'élimine  par  la  voie  urinaire,  je  ne  saurais  la 
fixer.  Toutefois,  étant  donné  d'abord  que  l'azote  urinaire 
peut  être  évalué  à  0  gr.  10  par  kilogramme  de  poids,  et  en- 
suite que  l'azote  contenu  dans  la  ration  moyenne  de  1  gr.  50 
d^azotés  contient  0  gr.  23  d'azote  et  qu'enfin  cette  ration 
est  suffisante,  nous  devons  en  conclure,  sans  trop  nous  éloi- 
gner de  la  vérité,  que  dans  ]es  conditions  ci-dessus,  l'azote 
urinaire  représente  sensiblement  les  deux  cinquièmes  de  ]a 
quantité  d'azote  dépensée  par  l'organisme. 

Ainsi,  de  tout  ce  qui  précède,  il  résulte  donc  : 

1^  Qu'en  diminuant  les  azotés  contenus  dans  une  ration 
d'entretien  bien  établie  on  peut  diminuer  l'excrétion  de 
l'urée  ; 
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2^  Que,  toutefois,  la  quantité  d'urée  éliminée  en  état  de 
santé  et  dans  les  conditions  d'une  vie  active  ne  semble  pas 
devoir  descendre  au-dessous  de  0  gr.  18  à  0  gr.  20  soit  en- 
viron 0  gr.  08  à  0  gr.  10  d'azote  par  kilogramme  de  poids,  et 
cela  même  quand  la  quantité  d'azote  contenue  dans  les  ali- 
ments ingérés  reste  de  beaucoup  inférieure  à  ces  quantités; 

3^  Enfin  que  dans  les  conditions  indiquées  ci-dessus  de 
santé  et  dévie  active,  ces  0  gr.  08  à  0  gr.  10  d'azote  éliminés 
par  les  reins  représentent  environ  les  deux  cinquièmes  de 
Tazote  éliminé  par  l'organisme  et  par  conséquent  nécessaire 
à  son  entretien. 


RÉSUMÉ.  CONSIDÉRATIONS   GÉNÉRALES.   —   CONCLUSIONS 

Me  voici  enfin  arrivé  à  la  fin  du  long  exposé  de  toutes 
ces  expériences.  J'ai  résumé  successivement  celles  faites  sur 
le  cobaye  ne  recevant  qu'une  alimentation  purement  végé- 
tale, puis  celles  faites  sur  le  hérisson  ayant  été  nourri  exclu- 
sivement avec  de  la  viande,  et  enfin  celles  faites  sur  l'homme 
ayant  une  alimentation  mixte. 

Or,  comme  on  l'a  vu,  de  chaque  série  de  ces  expériences 
se  sont  dégagés  certains  des  faits  que  je  me  suis  attaché  à 
mettre  en  relief  après  chacune  d'elles. 

Mais  néanmoins,  je  pense  qu'il  ne  sera  pas  sans  intérêt 
de  reprendre  toutes  ces  expériences,  et  après  les  avoir  envi- 
sagées dans  leur  ensemble,  de  présenter  à  leur  sujet  les 
principales  réflexions  qu'elles  suggèrent,  et  enfin  de  les  ré- 
sumer dans  quelques  conclusions. 

Toutes  ces  expériences  peuvent  se  diviser  en  deux 
groupes  :  le  premier  groupe  comprenant  celles  qui  ont  été 
faites  avec  une  ration  suffisante  ;  et  le  second  celles  faites 
avec  une  alimentation  insuffisante. 

A.  Relativement  au  premier  groupe  les  faits  principaux 
sont  les  suivants  : 

1<>  D'une  manière  générale  et  toutes  autres  conditions 
égales  d'ailleurs,  lalimentation  animale  donne  une  excrétion 
d'urée  supérieure  à  celle  d'une  alimentation  végétale. 
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2®  Mais  celte  excrétion  plus  considérable  d'urée  sous 
l'influence  de  Taliraentation  animale  ne  dépend  nullement 
de  Torigine  de  raliment,  mais  seulement  de  la  proportion 
plus  considérable  d*azotés  qu'il  contient. 

3**  En  somme,  toutes  les  expériences  faites  avec  une  ration 
d'entretien  au  moins  suffisante  en  azotés  et  bien  établie  au 
point  de  vue  des  calories,  conduisent  à  cette  conclusion  gé- 
nérale, que  la  quantité  d'urée  excrétée  dans  ces  conditions 
dépend  de  la  proportion  que  les  azotés  occupent  dans  celte 
ration  d'entretien. 

Ceux-ci  sont-ils  en  forle  proportion,  comme  dans  une 
alimentation  constituée  surtout  par  de  la  viande?  l'urée  sera 
excrétée  en  grande  quantité;  et,  au  contraire,  son  excrétion 
sera  faible  si  les  azotés  ne  représentent  qu'une  petite  pro- 
portion des  aliments. 

Ces  expériences  en  fournissent  des  exemples  bien  dé- 
monstratifs. Elles  ont  porté  sur  des  animaux  sensiblement 
de  môme  poids,  et  dépensant  à  peu  près  le  môme  nombre  de 
calories,  ce  qui  les  rend  tout  à  fait  comparables.  Or  pour  le 
cobaye,  les  azotés  étaient  aux  hydrocarbonés  dans  la  jiro- 
porlion  de  1  à  5,4,  et  Texcrétion  de  l'urée  a  été  de  0  gr.  39 
par  kilogramme  de  poids;  tandis  que  pour  le  hérisson,  ayant 
une  ration  d'entretien  tout  aussi  bien  réglée,  mais  pour 
lequel  les  azotes  étaient  dans  la  proportion  de  1  à  0  gr,  23, 
l'excrétion  de  l'urée  s'est  élevée  à  6  gr.  156. 

4®  Pour  l'homme,  Tobservation  attentive  de  mon  alimen- 
tation suivie  depuis  bien  des  années,  et  aussi  la  large  appli- 
cation que  j'ai  faite  de  ses  résultats  à  la  clinique,  m'ont  con- 
duit à  admettre  que,  pour  les  pays  tempérés,  on  est  sûr  de 
fournir  à  l'organisme  une  quantité  de  substances  azotées 
suffisantes  pour  ses  besoins,  en  lui  donnant  de  ces  sub- 
tances, 1  gr.  25  pendant  l'été,  1  gr.  50  pendant  les  saisons 
intermédiaires,  et  1  gr.  75  pendant  l'hiver.  Dans  les  pays 
chauds,  cette  quantité  peut  môme  être  descendue  parfois 
jusqu'à  1  gramme;  et  dans  les  pays  froids  il  peut  être  néces- 
saire de  la  porter  jusqu'à  2  grammes. 

8®  Ces  azotés  et  l'azote  qu'ils  contiennent,  sinon  dans  leur 
totalité  du  moins  en  partie,  sont  indispensables  à  l'orga- 
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nisme  pour  remplacer  les  substances  albuminoïdes  qui  sont 
ou  bien  désassimilées  après  usure,  ou  bien  contenues  soit 
dans  les  mucus,  soit  dans  les  éléments  perdus  par  la  desqua- 
mation cutanée  et  intestinale. 

6®  L'organisme  trouvant  ainsi  dans  ces  aliments  la  quan- 
tité d'azote  nécessaire  à  la  réparation  de  ses  pertes  quoti- 
diennes, en  admettant  que  pour  compléter  cette  réparation 
il  ait  besoin  d'autres  éléments  chimiques  que  Tazote,  tels 
que  carbone,  hydrogène  et  oxygène,  il  peut  les  trouver  dans 
les  aliments  hydrocarbonés. 

7®  Ces  mêmes  aliments  hydrocarbonés  servent  à  la  calori- 
fication.  C'est  même  là  leur  but  principal.  Or  les  quantités 
d'azotés  fixées  ci-dessus  étant  suffisantes  pour  la  réparation 
des  tissus  et  le  remplacement  total  des  pertes  en  substances 
de  cette  nature,  la  pratique  m'a  conduit  à  admettre  que,  pour 
obtenir  la  quantité  de  calories  correspondant  à  la  ration 
d'entretien,  il  suffit  d'une  quantité  d'hydrocarbonés  quatre  fois 
plus  considérable  que  celle  des  azotés,  soit  5  grammes  par 
kilogramme  de  poids  pendant  l'été,  6  grammes  pendant  les 
saisons  intermédiaires  et  7  pendant  l'hiver.  Enfin  4  grammes 
seulement  dans  les  pays  chauds,  et  8  grammes  dans  les 
pays  froids. 

B.  Relativement  au  deuxième  groupe,  les  points  les  plus 
importants  sont  les  suivants  : 

1®  T /alimentation  insuffisante  en  azotés  fait  diminuer 
l'excrétion  de  l'urée,  et  dans  de  grandes  proportions.  Toute- 
fois, nous  avons  vu  qu'il  y  a  une  limite  à  cette  diminution  ; 
et  je  ne  crois  pas  que,  pour  un  homme  adulte  bien  portant  et 
menant  une  existence  active,  cette  quantité  puisse  descendre 
au-dessous  de  0  gr.  i5  à  0  gr.  30  par  kilogramme  de  poids. 
Cette  dépense  minima  me  parait  correspondre  à  celle  qui 
est  due  à  l'usure  des  tissus  ou  plus  exactement  à  la  portion 
des  substances  albuminoïdes  désassimilées  qui  s'élimine  sous 
forme  d'urée. 

L'azote  ayant  fait  partie  de  l'organisme  ou  bien  contenu 
dans  les  aliments  que  ce  dernier  utilise  pour  produire  de  la 
chaleur,  en  effet,  ne  s'élimine  qu'en  partie  sous  forme  d'urée. 
Outre  une  petite  quantité  qui  s'élimine  par  la  môme  voie 
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SOUS  forme  d  acide  urique,  dacide  hippurique  ou  d'autres 
produits  azotés,  une  partie  importante  quitte  l'organisme  avec 
les  produits  de  la  desquamation  cutanée  et  intestinale  avec 
les  divers  mucus  et  même  avec  la  matière  sébacée. 

2*  De  ces  expériences  et  notamment  de  celles  sur  Tali- 
mentation  insuffisante,  il  résulte  donc  que,  chez  Thomme 
sain,  Furée  a  ou  peut  avoir  deux  origines. 

Une  certaine  quantité,  qui  chez  l'homme,  je  l'ai  dit,  est 
environ  de  0  gr.  18  à  0  gr.  20  par  kilogramme  de  poids, 
provient  des  substances  albuminoïdes  désassimilées.  Ces 
substances,  en  effet,  au  moins  en  partie,  sont  oxydées  ou 
hydratées  et  transformées  en  urée.  Cette  partie  représente  la 
quantité  minima  d'urée  que  peut  former  l'organisme.  11  pro- 
duit cette  quantité,  nous  lavonsvu,  même  quand  les  azotés 
ingérés  sont  insuffisants  pour  fournir  l'azote  qu'elle  contient. 
On  doit  la  considérer  comme  peu  variable. 

Mais,  de  plus,  l'urée  peut  avoir  et  a  souvent  une  autre 
origine.  Elle  peut  provenir  des  substancss  azotées  ingérées 
avec  les  aliments  et  utilisées  par  l'organisme  pour  produire 
du  calorique. 

Cette  autre  quantité  est  celle  qui  varie;  et  elle  peut 
varier  beaucoup.  C'est  celle  qui  se  trouve  dans  les  urines  en 
plus  de  la  quantité  qui  représente  celle  des  déchets  d'usure. 
Pour  rhomme  adulte  en  état  de  santé,  nous  devons  donc 
considérer  comme  appartenant  à  l'urée  alimentaire  celle 
qui  dépense  0  gr.  20  par  kilogramme  de  poids. 

3®  C'est  là  ce  qui  a  trait  à  l'état  normal.  Mais,  en  outre, 
dans  certains  cas  pathologiques,  des  recherches  personnelles 
me  portent  à  admettre  que  l'urée  peut  avoir  une  troisième 
origine. 

D'après  ces  recherches,  elle  pourrait,  dans  ces  cas,  être 
le  résultat  d'une  série  de  dédoublements  des  substances 
albuminoïdes  arrivant  à  être  en  excès  dans  l'organisme. 
Ces  substances  albuminoïdes,  étant  ainsi  dans  l'organisme 
en  quanlité  trop  considérable,  se  dédoubleraient  peut-être 
sous  l'inlluence  de  l'insuffisance  d'oxygène;  et  par  une  série 
de  transformations  arriveraient  h  former  soit  des  corps  gras 
et  de  l'urée,  soit  du  sucre  et  de  l'urée,  mais  de  l'urée  dans 
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les  deux  cas.  Ce  serait  même  là,  d'après  ces  idées,  le  méca- 
nisme le  plus  fréquent  de  Tobésité  et  du  diabète. 

En  résumé,  Turée  en  état  de  santé  peut  avoir  deux  ori- 
gines :  l'urée  de  désassimilation  ou  d'entretieuy  et  l'urée 
d'alimentation;  et  à  l'état  pathologique,  si  ces  idées  étaient 
confirmées,  elle  pourrait  avoir  une  troisième  origine  :  nous 
aurions  l'urée  de  dédoublement. 


CONSIDÉRATIONS    GÉNÉRALES 

De  l'ensemble  de  ces  expériences  se  dégagent,  en  outre, 
les  conséquences  pratiques  suivantes  : 

1®  Que  pour  apprécier  les  dépenses  en  urée  d'un  orga- 
nisme, il  est  indispensable  de  ramener  cette  dépense  au 
kilogramme  de  poids.  On  ne  saurait,  en  effet,  comparer,  ce 
que  Ton  fait  encore  trop  souvent,  les  dépenses  d'un  homme 
de  60  kilogrammes  avec  celles  d'un  homme  de  75. 

2^  Que  pour  apprécier  les  quantités  d'urée  excrétées  et  en 
tirer  des  déductions  soit  théoriques,  soit  pratiques,  qu'il 
s'agisse  de  sujets  normaux  ou  malades,  il  est  indispensable 
également  de  connaître  exactement  l'alimentation  de  ces 
sujets.  Sans  cette  indication,  les  dosages,  quelque  soigneu- 
sement qu'ils  soient  faits,  perdent  presque  toute  leur  valeur, 
puisque  nous  avons  vu  que  l'on  peut  à  volonté  faire  aug- 
menter ou  diminuer  l'excrétion  de  l'urée  en  modifiant  même 
faiblement  les  proportions  des  azotés. 

3^  Il  me  semble  donc,  par  exemple,  qu'on  ne  peut  sans 
cette  indication  juger  de  l'état  de  la  nutrition  en  se  basant 
sur  la  quantité  d'urée  excrétée.  J'ai  pu  me  convaincre,  en 
effet,  aussi  bien  expérimentalement  que  cliniquement,  qu'au 
moins  dans  l'immense  majorité  des  cas,  la  quantité  d'urée 
excrétée  dépend  moins  de  l'état  de  la  nutrition  que  de  la 
proportion  d'azotés  qui  entrent  dans  l'alimentation.  Même 
dans  les  cas  où  la  nutrition  paraissait  le  plus  sûrement 
atteinte,  comme  dans  la  gravelle  urique,  la  goutte  et  le  dia- 
bète, cas  dans  lesquels  les  proportions  d'urée  étaient  forte- 
ment augmentées,  il  a  suffi  de  bien  doser  l'alimentation  pour 
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que  Ton  vît  Turée  revenir  à  son  taux  normal  ;  et,  fait  impor- 
tant au  point  de  vue  pratique,  pour  voir  aussi  la  plupart 
des  troubles  des  diverses  fonctions  s'améliorer  ou  même 
disparaître.  Les  modifications  de  l'urée  ne  dépendaient  donc 
pas,  dans  ces  cas,  d'un  trouble  de  la  nutrition^  mais  seule- 
ment d'un  vice  de  l'alimentalion. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  dans  lesquels  Turée  est 
augmentée,  on  est  porté  à  conclure  que  c*est  la  combustion 
qui  laisse  à  désirer.  Or,  comme  conclusion  générale,  c'est  là 
une  erreur,  car,  au  moins  dans  une  partie  de  ces  cas,  l'or- 
ganisme a  une  combustion  suffisante,  parfois  même  supé- 
rieure à  ses  besoins;  et  si  la  quantité  d'urée  est  supérieure 
à  la  normale,  c'est  seulement  parce  qu'il  brûle  trop  d'azotés. 

4®  L'état  des  divers  organes  digestifs  peut  aussi  faire 
varier  la  quantité  d'urée  excrétée.  Si  Tune  des  catégories 
d'aliments,  azotés,  corps  gras,  amylacés,  est  mal  digérée,  et 
par  conséquent  si  l'organisme  est  condamné  à  brûler  d'une 
manière  plus  spéciale  soit  des  hydrocarbonés,  soit  des  azotés, 
on  comprend  facilement  que  ce  soient  les  déchets  de  l'ali- 
ment utilisé  plus  spécialement  qui  soient  formés  en  plus 
grande  quantité. 

L'excrétion  de  l'urée,  lorsque  le  dosage  de  l'alimentation 
est  bien  fait,  peut  donc  nous  fournir  des  indications  sur  l'état 
fonctionnel  de  certains  organes  digestifs. 

5°  En  ce  qui  nous  concerne,  une  autre  conséquence  qui 
découle  de  ces  expériences  et  tout  particulièrement  de  celles 
de  P.  Bert  et  de  celles  faites  sur  moi-môme,  est  que  les  azotés 
peuvent,  sans  inconvénient,  être  ramenés  aux  proportions 
relativement  faibles  d'un  quart  et  même  d'un  cinquième 
par  rapport  aux  hydrocarbonés. 

Dans  ces  conditions,  si  nous  prenons  comme  exemple  la 
ration  d'entretien  moyenne  de  1  gr.  50  par  kilogramme  de 
poids,  l'excrétion  de  l'urée  est  de  0  gr.  30,  c'est-à-dire  d'un 
tiers  au-dessus  de  la  quantité  qui  correspond  à  l'urée  de  dé- 
sassimilation,  0  gr.  20.  Cette  quantité  d'azotés  est  donc  suf- 
fisante puisque  0  gr.  10  sur  0  gr.  30  d'urée  résultent  de  la 
combustion  de  ceux  qui  sont  en  trop  pour  assurer  l'entre- 
tien. 
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6**  Cela  étant,  on  comprendra  lutilité  qu'il  peut  y  avoir, 
au  moins  dans  certains  cas  pathologiques,  à  réduire  les 
azotés  à  des  proportions  telles  qu'ils  ne  dépassent  que  de 
peu  celle  qui  est  suffisante  pour  l'entretien  des  tissus.  Dans 
ces  conditions,  au  lieu  de  brûler  des  azotés,  ce  qui  ne  peut 
manquer  d'être  une  fatigue  pour  le  foie  qui  doit  les  modi> 
fier  et  pour  le  rein  qui  doit  éliminer  leurs  déchets,  l'orga- 
nisme brûle  surtout  des  hydrocarbonés  dont  les  produits 
s'éliminent,  au  moins  en  grande  partie,  sous  forme  d'acide 
carbonique  et  d'eau  par  la  voie  pulmonaire  et  la  surface 
cutanée. 

7<^  Il  doit  en  être  ainsi  au  moins  toutes  les  fois  que  le 
foie  ou  les  reins,  pour  une  cause  quelconque,  sont  dans  un 
état  de  diminution  fonctionnelle.  Je  citerai  surtout  la  plu- 
part des  affections  arthritiques  qui  toutes,  plus  ou  moins, 
s'accompagnent  de  sclérose  de  ces  organes,  et  aussi  Tin- 
fluencede  l'âge  qui  conduit  au  même  résultat  ^ 


CONCLUSIONS 

i®  Vurée  chez  Phomme  sain  a,  le  plus  souvent,  deux  ori- 
gines. 

2f*  Une  partie  a  pour  origine  les  substances  albuminoïdes 
désassimilées. 

Ces  substances  albuminoïdes  représentent  l'usure  des 
éléments  histologiques.  Leur  quantité  est  peu  considérable 
et  peu  variable. 

D'après  les  recherches  précédentes,  on  peut  l'évaluer  de 
1  gramme  à  1  gr.  35  par  kilogramme  de  poids,  soit  en  azote 
0  gr.  15  à  0  gr.  20. 

Sur  ces  0  gr.  13,  0  gr.  20  d'azote  usés,  la  moitié  ou  les 
trois  cinquièmes  s'éliminent  sous  diverses  formes  :  mucus, 
desquamation  cutanée  et  intestinale,  etc.;  et  l'autre  moitié 

1,  N'est-ce  pas  ainsi  qu'il  faut  expliquer,  au  moins  en  partie,  la  grande 
utilité  du  lait  dans  ces  affections  ?  Le  lait  de  vache,  en  effet,  sucré  dans  les 
proportions  ordinaires  et  en  calculant  sa  valeur  en  calories,  nous  offre  les 
azotés  dans  la  proportion  de  1  à  4  par  rapport  aux  hydrocarbonés. 

AUCH.   de  BtÉD.   BXPÉR.  —  TOMB   XII.  6 
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OU  deux  cinquièmes  par  les  urines,  et  cette  dernière  dans  la 
presque  totalité  sous  forme  d'urée. 

C'est  cette  partie  de  l'urée  que  je  voudrais  désigner  sous 
le  nom  à'urée  de  désassimilation^  pour  indiquer  son  origine, 
ou  d'urée  d'entretien^  pour  indiquer  qu'elle  correspond  aux 
frais  d'entretien  de  l'organisme. 

Elle  représente  Vexcrétion  minima  d'urée;  et  sous  ce 
rapport,  on  pourrait  aussi  la  désigner  sous  le  nom  d'urée 
minima. 

On  la  trouve,  en  effet,  dans  l'urine  même  quand  tout 
l'azote  qu'elle  contient  n'est  pas  fourni  à  Torganisme  par 
l'alimentation. 

3®  Chez  r homme  sain  et  menant  une  vie  active ^  cette  urée 
de  désassimilationj  dentretien  ou  minima  est  environ  de 
Ogr.  ISàOgr.  SO  par  kilogramme  de  poids.  Elle  contient  donc 
de  0  gr.  07  à  0  gr.  09  d'azote,  soit,  on  le  voit,  à  peu  près  la 
moitié  ou  les  deux  cinquièmes  de  celui  qui  représente  l'usure 
totale. 

4®  La  quantité  durée  qui  existe  en  plus  de  la  précédente 
a  pour  origine  la  combustion  des  aliments  azotés,  lorsque 
ceux-ci  pénètrent  dans  le  torrent  circulatoire  en  quantité  plus 
que  suffisante  pour  compenser  les  albuminoïdes  désassimilés . 

Je  voudrais  désigner  cette  seconde  partie  de  Turée  sous  le 
nom  d'urée  d'alimentation.  On  indiquerait  ainsi  son  origine. 
Cette  urée  d'alimentation,  contrairement  à  la  première,  est 
d'abord  très  variable  et  ensuite  facilement  variable. 

Dans  ces  expériences,  j'ai  pu  la  faire  passer  de  0  gram- 
mes, avec  l'alimentation  insuffisante,  à  0  gr.  22  avec  la  sur- 
alimentation azotée. 

J'ai  obtenu  ce  résultat  quand  l'excrétion  de  lurée  a  at- 
teint 0  gr.  40,  puisque  de  cette  quantité  il  faut  retrancher 
0  gr.  18  représentant  l'usure  qui  provient  des  albuminoïdes 
anciens  désassimilés. 

Par  ce  calcul,  en  tenant  compte  de  son  azote,  on  arrive 
très  sensiblement  à  saisir  l'origine  de  cette  urée  d'alimen- 
tation. 

Pour  atteindre  cette  excrétion  de  0  gr.  40  d'urée,  j'avais 
dû  augmenter  mes  aliments  azotés  de  1  gr.  25  à  2  grammes, 
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soit  de  0  gr.  75  par  kilogramme.  Or  ces  0  gr.  78  d'azotés 
contenaient  0  gr.  H  d'azote  et  les  0  gr.  22  d'urée  en  con- 
tiennent 0  gr.  10. 

On  peut  donc  admettre  que,  très  sensiblement,  la  totalité 
de  Tazote  de  ces  aliments  a  été  éliminée  sous  forme  d'urée. 
C'est  donc  bien  là  une  urée  (t alimentation. 

5«  On  se  souvient  que  fai  fixé  les  quantités  d'urée  à  éli- 
miner selon  les  saisons  dans  les  pays  tempérés  de  0  gr.  S5  a 
0  gr.  35.  Dans  ces  quantités^  Purée  de  désassimilation  étant 
toujours  sensiblement  dans  les  environs  de  0  gr.  15  à  0  gr.  20 y 
il  reste  pour  Vurée  d alimentation  de  0  gr.  10  à  0  gr.  15. 

Cela  nous  prouve  que  les  quantités  d'azotés  correspon- 
dant à  ces  excrétions  d'urée  dépassent  un  peu  les  quantités 
nécessaires,  puisque  l'organisme,  après  avoir  réparé  ces 
pertes,  peut  encore  en  brûler  une  petite  quantité. 

Dans  le  dosage  ainsi  fait,  l'urée  d'alimentation  n'existe 
qu'en  petite  quantité.  Mais,  je  l'ai  dit,  l'urée  ayant  cette  ori- 
gine varie  beaucoup  et  facilement.  Je  l'ai  portée  à  0  gr.  22 
dans  mes  expériences  de  suralimentation  azotée,  et  je  l'ai 
trouvée  parfois,  même  chez  l'homme,  bien  au  delà.  Il  suffit 
pour  cela  qu'il  brûle  des  azotés  au  lieu  d'hydrocarbonés. 

C'est  aussi  ce  qui  a  lieu,  et  alors  dans  de  très  fortes  pro- 
portions, chez  les  animaux  vivant  de  viande  comme  le 
hérisson.  On  a  vu,  en  effet,  que  sous  cette  influence,  jointe 
il  est  vrai  à  celle  du  petit  volume  qui  augmente  beaucoup 
les  dépenses,  l'excrétion  de  l'urée  a  pu  dépasser  chez  cet 
animal  8  grammes  par  kilogramme  de  poids. 

6®  Vuréey  en  état  de  santé,  a  donc  déjà  deux  origines; 
maisj  en  outre,  mes  recherches  rendent  probable  qu'elle  peut, 
dans  certains  cas  pathologiques,  en  avoir  une  troisième  :  Purée 
pourrait  être  le  résultat  dun  dédoublement  des  albuminoïdes 
introduits  en  excès  dans  le  torrent  circulatoire. 

Dans  ces  cas,  l'organisme  ne  pouvant  brûler  la  totalité  de 
ces  substances,  soit  par  hydratation,  soit  par  des  procédés 
qui  nous  sont  encore  inconnus,  les  dédoublerait  ou  bien  en 
corps  gras  et  en  urée,  emmagasinant  les  premiers  et  en  re- 
jetant les  seconds,  ou  bien  en  sucre  et  en  urée,  et  élimine- 
rait les  deux.  Dans  le  premier  cas,  l'organisme  marcherait 
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vers  rembonpoint,  il  pourrait  arriver  à  Tobésilé;  et  dans  le 
second  cas,  à  la  glycosurie  et  au  diabète. 

Outre  les  urées  de  désassimtlation  et  A' alimentation ^  il 
y  aurait  donc  une  urée  provenant  des  aliments  comme  cette 
dernière,  mais  produite  par  dédoublement, 

7®  Les  déductions  à  tirer  de  l'excrétion  de  l'urée  ne  peu- 
vent avoir  de  la  valeur  qu'à  la  condition  de  connaître  exac- 
tement r  alimentation. 

8®  ^4^/  moins  dans  un  grand  nombre  de  cas,  P augmenta- 
tion de  Curée  au-dessus  des  chiffres  que  j'ai  fixés  ne  prouve 
pas  que  les  oxydations  se  fassent  maly  mais  seulement  que 
l'organisme  en  question  brûle  des  azotés  au  lieu  de  brûler  des 
hydrocarbonés. 

9**  Pour  rhomme  en  état  de  santé,  les  quantités  de  sub- 
stances azotées  que  j'ai  fixées,  depuis  1895,  comme  étant 
celles  de  la  ration  d'entretien,  et  que  j'ai  reproduites  dans 
ce  travail,  sont  donc  plus  que  suffisantes  pour  assurer  à 
l'organisme  l'azote  nécessaire  à  Ventretien  de  ses  tissus. 

Une  partie  de  ces  azotés  est  môme  toujours  employée  à 
la  combustion,  puisque  toujours  la  quantité  d'urée  excrétée 
avec  ces  diverses  rations  dépasse  0  gr.  20  par  kilogramme. 

10**  Dans  l'établissement  de  notre  ration  y  la  proportion 
de  1  d'azotés  pour  i  d! hydrocarbonés ^  en  comprenant  parmi 
ces  derniers  une  certaine  proportion  de  leurs  deux  catégories, 
est  plus  que  suffisante. 

Je  rappelle  que  pendant  Tallaitement  exclusif  au  sein, 
les  azotés  n'atteignent  pas  cotte  proportion,  et  que  cependant 
c'est  pendant  cette  période  que  l'accroissement  par  kilo- 
gramme de  poids  est  de  beaucoup  le  plus  considérable.  Cette 
proportion  suffit  donc  non  seulement  pour  la  ration  d'entre- 
tien, mais  même  pour  la  ration  de  conserve. 

W^  Cette  proportion  des  azotés  étant  suffisante,  je  consi- 
dère que  même  en  état  de  santéy  il  ne  petit  y  avoir  que  des 
avantages  à  ne  pas  l'augmenter. 

Je  ne  vois  pas  d'abord  l'utilité  qu'il  pourrait  y  avoir  à 
brûler  des  azotés,  puisque  précisément  l'azote  qu'ils  con- 
tiennent est  au  moins  en  grande  partie  éliminé  en  nature 
sans  fournir  de   chaleur.   Ensuite,  pour  être  brûlées,  ces 
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substances  ont  besoin  d'être  dédoublées,  et  il  est  évident  que 
Torgane  chargé  de  le  faire,  le  foie  probablement,  trouve  là 
un  surcroît  de  fonction  qui  ne  peut  que  le  fatiguer.  Enfin  il 
y  a  également,  et  presque  sûrement  un  surcroit  de  fonction 
de  la  part  des  organes  urinaires  auxquels  incombe  Télimi- 
nation  des  déchets  azotés.  Il  ne  saurait  être  indifférent  à  ces 
organes  d'éliminer  Ogr.  10  d'azote  sous  forme  d'urée,  d'acide 
urique,  etc.,  ou  d'en  éliminer  deux  ou  trois  fois  plus. 

Or  on  conçoit  que  s'il  en  est  déjà  ainsi  en  état  de  santé , 
il  doit  en  é ire  de  même,  a  fortiori,  lorsque  les  organes  chargés 
soit  du  dédoublement,  soit  de  rélimination,  sont  en  état  dé 
diminution  ou  d^ insuffisance  fonctionnelle. 

Aussi  depuis  longtemps  suis-je  arrivé  à  cette  conviction, 
qui  s'affermit  de  plus  en  plus,  que  dans  le  traitement  de  tou- 
tes les  affections  dans  lesquelles  ces  organes  sont  atteints  ou 
menacés,  le  point  le  plus  important  est  le  dosage  de  Falimen- 
iation,  c'est-à-dire  une  alimentation  fournissant  un  nombre 
de  calories  ne  dépassant  pas  de  beaucoup  celui  des  dépenses  de 
t organisme,  et  dans  laquelle,  considérés  au  point  de  vue  du 
poids,  les  azotés,  par  rapport  aux  hydrocarbonés,  ne  dépassent 
pas  la  proportion  que  f  ai  fixée,  de  i  à  4. 


HISTOIRE   ET   CRITIQUE 


IV 
LE  MICROBE   DE  LA  PESTE 

Parle  D' NBTTER 


L'analyse  attentive  des  nombreuses  relations  auxquelles  ont  donné 
lieu  les  épidémies  de  peste  anciennes  et  récentes  évoque  nécessairement 
ridée  qu'il  s'agit  d'une  affection  générale,  contagieuse,  transmissible 
par  contact  direct  ou  par  l'intermédiaire  des  objets. 

Tout  portait  donc,  a  priori,  à  penser  que  la  peste  était  une  maladie 
parasitaire,  &  espérer  qu'on  en  trouverait  le  microbe,  que  la  connais- 
sance de  ce  microbe  jetterait  une  lumière  plus  éclatante  sur  les  lésions, 
la  marche,  l'étiologie  de  cette  maladie. 

Ces  prévisions  n'ont  pas  été  démenties.  Grâce  à  la  perfection  des 
méthodes  microbiologistes,  il  a  suffi  de  quelques  jours  aux  élèves  de 
Pasteur  et  de  Koch  pour  arracher  à  la  peste  ses  secrets. 

C'est  en  effet  le  7  et  le  30  juillet  1894  que  Kitasato  et  Yersin,  à  peine 
débarqués  à  Hong-Kong,  annonçaient  avoir  isolé  Je  bacille  pesteux  et 
fournissaient  des  renseignements  très  précieux  sur  les  modes  de  conta- 
gion, la  manière  d'être  du  bacille  en  dehors  du  corps  humain,  l'influence 
des  agents  antiseptiques,  etc. 

Mais  les  résultats  ont  encore,  on  peut  dire,  dépassé  toute  espérance. 
Moins  d'une  année  après,  Yersin,  Borrel  et  Calraette  publiaient  les 
résultats  de  leurs  premiers  travaux  sur  l'immunisation  et  le  traitement 
de  la  peste,  et  le  26  juin  1896,  Yersin  obtenait  à  Canton,  au  moyen  du 
sérum  antipesteux,  la  guérison  d'un  Chinois  atteint  de  peste,  guérison 
bientôt  suivie  de  beaucoup  d'autres  k  Canton  et  Amoy.  A  la  fin  de 
1896  Hafikine  inaugurait  les  vaccinations  antipesteuses,  qui  ont  pris 
dans  l'Inde  un  développement  considérable. 

Parmi  les  nombreux  microbes  pathogènes  déjà  isolés,  il  n'en  est 
certes  aucun  dont  l'étude  ait  acquis,  en  un  temps  aussi  court,  un  degré 
pareil  de  perfection. 
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De  tous  les  auteurs  dont  les  travaux  méritent  d*étre  retenus,  il  n*en 
est  point  qui  occupe  un  rang  comparable  À  celui  de  Yersin.  Ses  recher- 
ches, absolument  indépendantes  de  celles  de  Kitasato,  ont  présenté  dès 
l'abord  un  degré  de  précision  plus  marqué,  et  les  nombreuses  descrip- 
tions qui  ont  suivi  sont  identiques  à  celle  de  Yersin,  tandis  qu'elles 
diffèrent  en  quelques  points  de  celles  de  Kitasato.De  plus,  Yersin,  nous 
Tarons  vu,  a  fait  connaître  la  façon  d'immuniser  contre  la  peste,  de 
produire  un  sérum  curatif  qu'il  a  appliqué  avec  succès  dès  1896. 

Après  Yersin  il  faut  citer  ses  collaborateurs  à  llnstitut  Pasteur  :  Roui, 
Borrel,  Calmette,  Salimbeni,  Metschnikoff,  Baszarow,  Simond,  Thiroux. 

C'est  à  rinstitut  Pasteur  encore  que  Haflkine  imagina  contre  Tin- 
fection  cholérique  une  méthode  de  vaccination  analogue  à  celle  de 
Ferran,  méthode  qui  le  conduisit  à  la  découverte  de  la  vaccination  anti- 
pesteuse. 

Au  cours  de  notre  revue,  nous  établirons  la  part  importante  qui 
revient  à  d'autres  auteurs  de  tous  pays,  soit  qu'ils  aient  étudié  le  bacille 
pesteux  dans  les  foyers  épidémiques,  comme  les  médecins  des  Indes  ou 
les  membres  des  missions  japonaise,  russe,  allemande,  autrichienne, 
italienne,  égyptienne,  ou  qu'ils  aient  exécuté  leurs  recherches  dans  les 
laboratoires  européens,  comme  Abel,  Kolle,  Klein,  de  Giaxa  et  Gosio, 
Schuitz  et  nombre  d'autres. 

Le  temps  n'est  plus  où  Guy  de  Ghauliac  pouvait  écrire  de  la  peste  : 
«  Parquoy  elle  fut  inutile  et  honteuse  pour  les  médecins  d'autant 
qu'ils  n'osoient  visiter  les  malades  de  peur  d'être  infectés,  et  quand  ils 
les  visitoyent  n'y  faisoyent  guères  et  ne  gaignoient  rien  car  tous  les 
malades  mouroient  excepté  quelque  peu  sur  la  un  qui  en  eschapèrent 
avec  des  bubons  meurs.  » 

Loin  de  fuir  la  peste,  nos  contemporains  ont  été  au  devant  d'elle, 
conscients  du  danger  et  ne  se  laissant  point  arrêter.  Le  chemin  parcouru 
e«t  déjà  marqué  de  quelques  tombes,  et  il  convient  de  saluer  en  passant 
quelques-unes  des  victimes  les  plus  connues  :  Ishigami  mort  à  Hong- 
Kong,  en  1898;  Manser,  à  Bombay,  en  1897;  MuUer,  k  Vienne,  en  i898; 
Evans,  à  Calcutta  et  Caméra  Pestana,  à  Lisbonne,  en  1899.  Plus  heu- 
reux, Aoyama,  k  Hong-Kong,  en  1894;  Hankin  et  Sticker,  à  Bombay, 
en  1897,  ont  contracté  la  peste  mais  ont  guéri. 

Nous  essayerons  d'établir,  autant  que  possible,  le  bilan  de  nos  con- 
naissances sur  le  bacille  pesteux,  en  essayant  d'en  montrer  les  appli- 
cations essentielles  à  l'étiologie,  &  la  clinique,  à  la  prophylaxie  et  au 
traitement. 

Nous  verrons  comment  certaines  notions  en  apparence  nouvelles 
étaient  déjà  connues  de  la  plus  haute  antiquité.  Nous  montrerons  aussi 
comment  les  propriétés  du  bacille  pesteux  avaient  été  déjà  prévues 
par  les  observateurs  sagaces  auxquels  on  doit  l'installation  des  mesures 
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encore  en  vigueur  dans  les  lazarets  européens,  mesures  qui  furent 
tout  d'abord  instituées  à  Venise  en  1484.  Ces  rapprochements  entre 
les  données  de  l'observation  ancienne  et  de  rexpérimentalion  contem- 
poraine ne  seront  pas,  croyons-nous,  sans  intérêt. 

Cette  revue  comprendra  cinq  parties  : 

1»  Etude  du  bacille  de  la  peste.  La  peste  chez  l'homme.  Diagoostic 
bactériologique; 

2®  Influence  des  agents  physiques  et  chimiques  sur  Je  bacille  de  la 
peste  ; 

3<^  Le  bacille  de  la  peste  dans  les  milieux  extérieurs.  Modes  d'in- 
fection chez  l'homme; 

4<*  La  peste  spontanée  chez  les  animaux  et  ses  relations  avec  la  peste 
humaine; 

5®  Sérothérapie  et  vaccination  antipesteuses. 


L  —  Morphologie.  Cultures.  Action  pathogène  du  bacille  de  la  peste. 
Lésions  de  la  peste  humaine.  Diagnostic  bactériologique.  Agglutination 
Spécificité  du  bacille. 

Nous  allons  examiner  tout  d'abord  les  caractères  morphologiques  du 
bacille  de  la  peste  tels  qu'on  les  constate  sur  les  préparations  prove- 
nant des  malades. 

Morphologie.  —  Dans  le  suc  des  bubons  frais  le  bacille  existe  en  très 
grande  quantité.  Yersin  a  dit  que  le  bubon  était  une  véritable  purée  de 
bacilles.  Les  éléments  sont  courts,  trapus,  et  leur  grand  axe  ne  dépasse 
pas  ordinairement  le  double  de  l'axe  transversal.  Ils  pourraient  ainsi 
être  pris  pour  des  microcoques,  d'où  le  nom  de  cocco-bacille. 

Les  microbes  prennent  facilement  les  couleurs  d'aniline.  Ils  se  colo- 
rent inégalement  avec  les  solutions  faibles.  Les  extrémités  arrondies  se 
colorent  plus  fortement  que  le  centre,  de  sorte  que  l'on  voit  souvent  un 
espace  clair  au  milieu. 

Un  certain  nombre  d'auteurs  japonais  ont  beaucoup  insisté  sur  cet 
espace  clair  donnant  au  microbe  l'aspect  d'une  vacuole  réfringente. 
Aoyama  pense  qu'il  s'agit  d'organismes  différents  des  bâtonnets  vus 
par  Kitasato  et  croit  que  ces  microcoorganismes  sont  les  véritables 
parasites  de  la  peste. 

Yamagiwa  attache  une  grande  importance  à  cette  apparence  vacuo- 
laire. 

Quand  on  emploie  la  méthode  de  Gram,  on  voit  le  bacille  se  déco- 
lorer. Yersin  mentionne  cette  décoloration  dans  ses  premières  commu- 
nications. Kitasato,  en  1894,  dit  qu'il  ne  saurait  se  prononcer  sur  ce 
point;  mais  Aoyama,  qui  participait  avec  Kitasato  à  la  mission  japonaise, 
dit  que  le  bacille  se  décolore. 
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Plus  tard  Kitasato  affirma  que  le  bacille  garde  la  couleur  par  la 
méthode  de  Gram.  Cette  divergence,  ainsi  que  quelques  autres  qui 
trouveront  leur  place  dans  le  courant  de  cette  description,  ont  amené 
divers  auteurs  japonais,  tels  que  Ogata  et  Yamagiwa,  à  considérer  le 
microbe  de  Kitasato  comme  différent  de  celui  de  Yersin. 

Yersin  et  Kitasato  disent  que  quelquefois  les  bacilles  paraissent 
comme  entourés  d'une  capsule.  Il  ne  paraît  pas  cependant  s*agir  d'une 
véritable  capsule. 

Zettnow  a  réussi  cependant  à  déceler  une  sorte  de  capsule  autour 
de  bacilles  provenant  de  cultures  jeunes.  Lceftler  dit  avoir  trouvé  tou- 
jours un  léger  espace  clair  autour  des  bacilles.  Tl  ne  peut  décider  s'il 
s'agit  d'ane  vraie  capsule  ou  d'une  partie  modifiée  de  la  substance 
même  du  microbe. 

Le  bacille  de  la  peste  est  dépourvu  de  mouvement. 

Seul  Kitasato  dit  avoir  constaté  une  légère  mobilité,  peut-être  s'agit-il 
seulement  de  mouvements  browniens.  Cependant  Gordon  aurait  réussi 
à  déceler  sur  certains  éléments,  l'existence  d'un  ou  de  deux  cils.  Lors- 
que le  cil  est  unique  il  part  d'une  extrémité.  S'il  y  en  a  deux,  le  second 
s'implante,  non  à  l'autre  extrémité,  mais  au  milieu  du  corps. 

Loeffler  pense  qu'il  s'agit  d'artifices  de  préparation  et  n'a  jamais  pu 
déceler  de  cils. 

Caltnres.  —  Le  bacille  de  la  peste  se  cultive  facilement  sur  les 
divers  milieux  habituels. 

Sur  la  gélose  il  forme  des  colonies  blanches,  transparentes,  présen- 
tant des  bords  brisés  quand  on  les  examine  à  la  lumière  réfléchie,  ne 
tardant  pas  à  devenir  confluentes.  Ces  colonies  sont  composées  de 
bâtonnets  d'abord  très  courts,  en  série  linéaire  de  cinq  ou  six.  A  une 
époque  plus  avancée,  les  bâtonnets  sont  plus  longs.  Si  la  gélose -est 
ancienne,  la  culture  ne  tardera  pas  à  renfermer,  â  côté  des  bacilles  con- 
servant leurs  caractères  ordinaires,  des  éléments  irréguliers,  â  formes 
de  renflement,  de  gourde,  de  levure,  etc.  Yersin  avait  déjà  signalé 
cette  particularité,  sur  laquelle  ont  insisté  davantage  Haffkine  et  surtout 
Hankin  et  Leumann.  Ces  derniers  ont  trouvé  que  ces  formes  d'involu- 
lion  apparaissent  au  bout  de  24  heures  de  séjour  à  l'étuve  à  37<^,  lorsque 
la  gélose  renferme  2,  3  â  5  p.  100  de  sel  marin.  M™«  Schulz  a  montré 
que  ces  formes  d'involulion  se  voient  aussi  dans  les  bouillons  de  cul- 
ture auxquels  on  ajoute  des  agents  désinfectants  et  Lœffler  a  conseillé 
d'employer  pour  cette  recherche  des  cultures  dans  le  bouillon  auquel 
on  ajoute  une  petite  quantité  d'acide  phénique. 

La  culture  du  bacille  de  la  peste  dans  le  bouillon  rappelle  celle  du 
streptocoque  de  l'érysipèle.  Le  bouillon  conserve  sa  limpidité,  les  colo- 
nies se  déposent  sous  forme  de  petits  grumeaux  qui  se  mettent  en  sus- 
pension quand  on  agite  le  tube.  Dans  les  cultures  sur  bouillon,  le 
bacille  de  la  peste  prend  une  disposition  linéaire-  Ce  groupement  rap- 
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pelle  le  streptocoque.  Un  examen  plus  attentif  montre  cependant  qu'il 
s'agit  de  petits  bâtonnets  placés  bout  k  bout  et  non  de  cocci.  Les  cul- 
tures n'ont  du  reste  pas  toujours  ce  caractère.  Weichselbaum,  Albrecht 
et  Ghon  ont  souvent  noté  le  trouble  uniforme  du  bouillon  et  la  pro- 
duction d'un  voile  à  sa  surface. 

HafTkine  a  fait  connaître  les  caractères  tout  particuliers  des  cultures 
du  bacille  dans  des  ballons  de  bouillon  à  la  surface  desquels  on  fait 
flotter  quelques  gouttes  de  beurre  ou  du  beurre  de  cacao.  Les  bacilles 
poussent  au-dessous  du  beurre,  de  la  partie  inférieure  duquel  se  déta- 
chent des  sortes  de  stalactites  qui  plongent  dans  le  liquide  et  finissent 
par  atteindre  le  fond.  En  agitant  le  ballon  on  fait  tomber  au  fond  la 
culture,  et  il  se  fait  un  nouveau  développement  dans  des  conditions 
identiques.  On  peut  recommencer  5  ou  6  fois.  C'est  avec  des  cultures 
de  ce  genre  que  HafTkine  prépare  son  vaccin. 

Le  bacille  de  la  peste  se  développe  très  bien  sur  la  gélatine.  Les 
oolonies  apparaissent  au  bout  de  24  à  48  heures.  Elles  ne  deviennent 
pas  plus  grosses  que  des  têtos  d'épingles.  Au  microscope,  elles 
sont  d'abord  grises,  puis  brunes.  Elles  ont  un  aspect  granuleux  ;  si  la 
gélatine  est  ensemencée  par  piqûre,  on  a  une  traînée  composée  de 
petits  points  qui  ne  liquéfient  pas  la  gélatine. 

Dans  les  cultures  sur  gélatine,  les  bacilles  se  présentent  parfois  sous 
forme  de  filaments  (Klein). 

Le  bacille  se  développe  dans  le  lait  sans  altérer  son  aspect. 

Le  bacille  de  la  peste  produit  de  l'indol  ;  il  forme  des  acides  aux 
dépens  du  sucre  (Hewlett). 

Il  ne  se  développe  pas  en  l'absence  de  l'oxygène.  Hesse  dit  cepen- 
dant avoir  suivi  son  développement  pendant  2  jours. 

Inoculations.  —  Les  animaux  sur  lesquels  ont  été  faites  les  pre- 
mières expériences  sont  la  souris,  le  rat,  le  cobaye,  le  lapin. 

Ils  sont  tous  très  susceptibles  et  meurent  régulièrement  après  inocu- 
lation. La  mort  survient  après  1  à  3  jours  chez  la  souris,  2  à  4  jours 
chez  le  rat  et  2  à  o  chez  le  cobaye,  4  à  7  chez  le  lapin.  Lorsque  les 
animaux  sont  inoculés  sous  la  peau,  il  se  produit  un  engorgement  œdé- 
mateux au  point  inoculé.  Les  ganglions  correspondant  à  la  région 
noculée  deviennent  volumineux  et  sensibles.  La  tumeur  ganglionnaire 
fait  des  progrès  marqués.  L'animal  présente  de  la  fièvre,  reste  immo- 
bile, devient  de  moins  en  moins  alerte.  Il  meurt  avec  un  abaissement 
de  la  température.  En  incisant  la  région  inguinale  on  fait  écouler  une 
grande  quantité  de  sérosité.  L'infiltration  s'étend  à  une  assez  grande 
distance.  Les  autres  ganglions  sont  plus  gros  et  congestionnés.  La  rate 
est  grosse  tout  en  conservant  sa  consistance.  Si  la  mort  est  retardée, 
les  poumons  sont  enflammés,  ils  présentent  des  zones  hépatisées  en 
même  temps  que  des  petits  noyaux  miliaires  gris. 

Les  membres  de  la  commission  autrichienne  à  Bombay  ont  pu  don- 
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ner  la  peste  aux  cobayes  en  frictionnant  énergiquement  avec  des  cul- 
tures la  peau  simplement  rasée  ou  même  intacte. 

Les  animaux  peuvent  être  infectés  par  d'autres  voies. 

L'inoculation  intrapéritonéale  détermine  la  mort  des  animaux  sans 
production  de  bubons.  Il  s'agit  alors  d'altérations  rappelant  la  forme 
septicémique  de  l'homme. 

Les  animaux  peuvent  contracter  la  peste  par  les  voies  respiratoires. 
Zabolotny,  Roux,  Baszarow  ont  montré  comment  il  faut  opérer  chez  le 
rat  pour  obtenir  des  résultats  positifs. 

Les  souris  et  les  rats  contractent  la  peste  en  ingérant  les  cadavres 
d'animaux  qui  ont  succombé  à  la  maladie. 

Zabolotny  et  Wyssokowitch,  les  membres  des  missions  allemande, 
italienne  et  autrichienne  à  Bombay,  ont  fait  de  nombreuses  inoculations 
au  singe  dont  deux  espèces,  le  macaque  brun  et  le  singe  gris  vénéré,  sont 
très  susceptibles.  On  peut,  chez  ces  animaux,  suivant  le  mode  d'inocu- 
lation, réaliser  le  tableau  clinique  et  les  lésions  anatomiques  des  prin- 
cipales formes  de  la  peste  chez  l'homme.  Lorsque  l'inoculation  sons- 
eutanée  est  faite  très  superficiellement  et  avec  une  petite  quantité  de 
culture,  l'animal  présente  un  bubon  sans  qu'il  y  ait  en  même  temps 
d'altération  au  point  d'inoculation. 

On  peut  donner  la  maladie  aux  singes  en  leur  faisant  ingérer  des 
cultures  de  bacilles.  On  trouve  alors  chez  eux  des  lésions  prédominant 
du  côté  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  l'infiltration  hémorragique.  Ces 
altérations  montrent  que  l'infection  s'est  faite  par  voie  digestive.  Il 
faut  de  fortes  doses. 

Chez  les  animaux  qui  succombent  à  ces  inoculations,  on  trouve  des 
bacilles  très  nombreux  dans  les  lésions  locales,  les  ganglions,  le  sang  et 
les  viscères. 

Les  chevaux,  bœufs,  moutons,  chèvres,  chiens,  chats  peuvent  pren- 
dre la  peste  par  inoculation  de  fortes  doses.  Il  n'y  a  pas  lieu  d'insister 
sur  les  caractères  qu'elle  présente  chez  eux. 

Les  oiseaux  sont  réfractaires,  à  moins  qu'on  ne  les  ait  affaiblis  par 
un  jeûne  prolongé.  Devell  a  pu  inoculer  la  peste  à  la  grenouille. 

Le  bacille  de  la  peste  présente  des  différences  très  notables  au  point 
de  vue  de  la  virulence.  Si  on  le  transplante  de  tubes  en  tubes  sans 
passage  par  les  animaux,  il  perd  à  la  longue  son  pouvoir  pathogène. 
Yersin  a  remarqué  que  dans  les  cultures  sur  gélose,  on  voit  apparaître 
des  colonies  de  dimensions  inégales.  Les  plus  grosses  colonies  sont  les 
moins  virulentes.  Elles  se  développent  plus  rapidement  que  les  autres, 
et  celles-ci  venant  à  disparaître,  on  n'obtient  plus,  au  bout  d'un  cer- 
tain temps  que  des  bacilles  peu  virulents  ou  même  privés  de  viru- 
lence. 

Toxines  pesteuses.  —  La  plupart  des  auteurs  s'accordent  à  reconnaî- 
tre que  les  accidents  de  la  peste  sont  à  la  fois  d'ordre  infectieux  et 
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toxique.  Ils  font  la  part  de  la  diffusion  du  bacille  par  le  sang  et  des 
poisons  sécrétés. 

A  ceux-ci  ils  attribuent  les  modifications  du  cœur  et  des  vaisseaux, 
les  lésions  viscérales  et  les  hémorragies. 

Les  membres  de  ia  mission  allemande  ont  vu  à  Bombay  sur  trois 
fœtus  des  altérations  de  ce  genre  sans  trouver  trace  de  bacilles.  Le 
placenta  n'avait  pas  laissé  passer  les  bacilles  de  la  mère  et  avaient 
livré  passage  aux  toxines. 

La  toxine  pesteuse  n*est  contenue  qu'en  faible  quantité  en  dehors 
du  corps  du  microbe.  Elle  existe  surtout  dans  le  corps  des  microbes. 

Lustig  et  Galleotti  ont  cherché  à  isoler  les  divers  produits  toxiques. 
Roux  a  isolé  une  toxine  très  active.  Markl  et  les  médecins  allemands 
ont  fait  des  recherches  du  même  genre.  Leurs  résultats  ne  sont  pas 
encore  assez  précis  pour  nous  y  arrêter  longtemps. 

Bacille  de  Tersin  et  bacille  de  Kitatato.  —  On  admet  en  général  que 
le  bacille  isolé  par  Yersin  est  identique  à  celui  de  Kitasato,  et  l'on  est 
porté  à  considérer  les  petites  différences  relevées  entre  les  descrip- 
tions des  deux  auteurs  comme  sans  importance.  Cette  opinion  est 
d'autant  plus  vraisemblable  que  certains  auteurs,  comme  KoUe  et  Abel, 
ont  eu  entre  les  mains  des  cultures  provenant  de  Kitasato  et  de  Yersin 
et  n'ont  point  relevé  de  différence. 

Cependant  les  médecins  japonais  Aoyama,  Ogata,  Yamagiwa  sou- 
tiennent que  le  microbe  de  Kitasato  est  différent  du  microbe  de  Yersin, 
qui,  pour  eux,  serait  le  seul  microbe  de  la  peste. 

Dans  un  article  récent,  Kitasato  s'exprime  de  la  façon  la  plus  caté- 
gorique contre  Tidentité  des  microbes,  et  il  se  base  sur  les  caractères 
suivants. 

Le  microbe  de  Yersin  est  sensiblement  plus  gros  que  celui  de  Kita- 
sato et  n'a  pas  l'apparence  de  diplocoque  de  ce  dernier. 

Le  microbe  de  Yersin  n'a  pas  de  capsule,  n'est  pas  mobile  et  se  déco- 
lore par  le  Gram. 

Le  microbe  de  Yersin  donne  sur  la  gélose  des  cultures  très  appa- 
rentes, qui  finissent  par  former  une  couche  blanche  crémeuse. 

Le  microbe  de  Kitasato  forme  sur  gélose  de  petites  colonies  très 
fines,  transparentes,  ne  dépassant  pas  la  tête  d'une  épingle,  cessaut  de 
croître  et  tendant  à  disparaître  à  partir  du  4«  jour,  ayant  l'aspect  des 
cultures  du  pneumocoque. 

Le  microbe  de  Kitasato  donne  un  trouble  uniforme  dans  les  cultures, 
dans  le  bouillon.  Il  coagule  le  lait. 

Le  microbe  de  Kitasato  a  été  rencontré  d'une  façon  constante  dans 
le  sang,  et  on  l'y  retrouve  encore  3  et  4  semaines  après  la  fin  de  la  ma- 
ladie; Yersin  ne  trouve  son  bacille  dans  le  sang  que  dans  les  cas 
graves. 

11  est  bien  certain  que  dans  ce  parallèle  on  relève  des  dissemblances 
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très  grandes  et  qu'il  y  aurait  grand  intérêt  à  être  absolument  Qxé  sur 
les  relations  entre  le  microbe  de  Kitasato  et  celui  de  Yersin. 

C'est  du  reste  surtout  affaire  à  Kitasato  et  à  ses  élèves,  car  les  nom- 
breux auteurs  qui,  depuis  1894,  ont  isolé  le  bacille  de  la  peste  ont 
reconnu  l'exactitude  de  la  description  de  Yersin,  et  c'est  au  bacille  de 
Yersin  que  s'appliquera  toute  la  suite  de  cette  revue. 

Poste  buboDiquê  ches  rhomme.  —  La  peste  chez  l'homme  peut  revê- 
tir diverses  formes. 

Dans  la  forme  classique,  la  plus  commune  et  la  plus  anciennement 
décrite,  il  existe  dès  le  premier  jour  un  engorgement  ganglionnaire 
qui  va  en  augmentant.  Au  bout  d'un  certain  temps,  le  ganglion  se 
ramollit,  et  dans  les  cas  prolongés  il  suppure.  L'examen  bactériologique 
de  la  sérosité  obtenue  après  ponction  ou  incision  montre  un  très  grand 
nombre  de  bacilles.  Quand  le  bubon  a  suppuré,  les  bacilles  ont  le  plus 
souvent  disparu  et  sont  remplacés  par  les  agents  habituels  de  la  sup- 
puration :  staphylocoques  et  streptocoques.  Quelquefois  le  pus  de  ces 
bubons  est  stérile. 

Le  bacille  de  la  peste  a  certainement  gagné  les  ganglions  pnr  les 
vaisseaux  lymphatiques.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  traînée 
de  lymphangite  indique  le  chemin  suivi  par  les  agents  pathogènes 
pour  arriver  au  ganglion. 

Chez  d'autres,  il  existe  une  altération  cutanée  correspondant  au 
point  de  pénétration.  Dans  celte  lésion  initiale,  vésicule,  pustule,  fu- 
roncle, on  constate  la  présence  du  bacille  pesteux. 

Les  inoculations  au  singe  ont  montré  du  reste  comment  la  lésion 
ganglionnaire  peut  succéder  à  l'inoculation  cutanée  ou  sous-cutanée 
sans  que  celle-ci  laisse  aucune  trace. 

Dans  les  formes  atténuées  de  la  peste,  les  altérations  restent  exclu- 
sivement limitées  aux  ganglions,  les  phénomènes  généraux  sont  peu 
intenses  ou  peuvent  manquer. 

Les  ganglions  lymphatiques  jouent  évidemment  vis-à-vis  du  bacille 
pesteux  un  rôle  de  défense  analogue  à  celui  que  nous  leur  voyons 
exercer  dans  d'autres  infections. 

Giovanni  Pères  a  fait  des  expériences  sur  des  cobayes  auxquels  il 
inocule  des  cultures  du  bacille  pesteux  provenant  des  ganglions  lympha- 
tiques. Il  fait  un  certain  nombre  de  passages,  c'est-à-dire  que  pour  le 
second  passage  il  emploie  les  cultures  des  ganglions  du  cobaye  inoculé 
avec  les  cultures  du  ganglion  du  premier  cobaye,  et  ainsi  de  suite.  Pa- 
rallèlement, un  nombre  égal  de  cobayes  reçoit  des  cultures  de  la  rate. 

Les  animaux  inoculés  avec  les  autres  ganglions  de  la  première  série 
sont  déjà  un  peu  moins  violemment  atteints,  et  à  mesure  quele  nombre 
de  passages  par  les  ganglions  a  augmenté  la  virulence  diminue. 

Les  4  animaux  inoculés  avec  les  cultures  du  premier  passage  ont 
une  survie  moyenne  de  5  jours  i/4. 
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Les  4  avec  les  caltures  da  deuxième  passage,une  survie  de  6  jours  1/2. 

Les  4  avec  une  culture  du  troisième  passage,une  survie  de  7  jours  3/^* 

Sur  les  4  animaux  inoculés  avec  les  cultures  provenant  du  qua- 
trième passage,  2  survécurent,  2  moururent  après  8  et  10  jours. 

Enfin  les  2  animaux  inoculés  avec  les  cultures  du  ganglion  du  cin- 
quième passage  survivent.  Les  animaux  témoins  inoculés  avec  des 
cultures  de  la  rate  meurent  sans  exception  et  presque  toujours  plus 
rapidement  que  les  animaux  inoculés  avec  les  cultures  ganglionnaires. 

Ces  expériences  de  Pères  cadrent  à  merveille  avec  ce  que  nous 
savons  de  l'atténuation  du  bacille  peste ux  dans  les  bubons  des  malades. 

Elles  nous  permettent  de  nous  rendre  encore  mieux  compte  de  la 
signification  de  ces  pestes  atténuées,  de  ces  pestes  ambulantes  signalées 
au  début  et  à  la  fin  de  nombre  d'épidémies  et  sur  lesquelles  Simpson 
et  Gobb  ont  appelé  tout  particulièrement  l'attention  en  1896,  à  Calcutta. 

Thiroux  a  trouvé  le  bacille  de  Yersin  dans  la  lymphangite  infec- 
tieuse de  l'Ile  de  la  Réunion,  maladie  endémique  dans  les  lies  Masca- 
raignes  depuis  assez  longtemps. 

Chez  les  sujets  qui  succombent  à  la  peste  bubonique,  on  trouve  la 
rate  augmentée  de  volume,  les  organes  congestionnés,  etc. 

L*examen  bactériologique  montre  presque  toujours  des  bacilles  dans 
le  sang,  dans  les  ganglions  autres  que  le  bubon,  dans  les  viscères. 

Au  début  de  la  maladie,  on  ne  trouve  guère  le  bacille  ailleurs  que 
dans  les  ganglionsr 

Kitasato  dit  avoir  décelé  presque  toujours  la  présence  du  bacille 
dans  le  sang  provenant  d'une  piqûre  de  l'index,  et  Wjlon  Ta  vu  chez 
29  malades  sur  35,  soit  83  p.  100. 

Yersin,  au  contraire,  ne  l'a  trouvé  que  dans  les  cas  mortels  et  à 
une  date  rapprochée  de  la  mort. 

Les  membres  de  la  commission  allemande  ont  trouvé  le  bacille 
dans  le  sang  chez  43  sujets  sur  424;  ceux  de  la  commission  autrichienne, 
chez  55  sur  122;  Galeotti  et  Polverini,  chez  6  sur  15. 

On  trouverait  donc  le  bacille  dans  le  sang  dans  plus  d'un  tiers  des 
cas.  Les  bacilles  sont  plus  souvent  constatés  dans  les  cas  graves  et  dans 
ces  cas  ils  existent  parfois  en  assez  grande  quantité.  Le  plus  ordinai- 
rement leur  nombre  est  minime  et  l'examen  microscopique  ne  suffit 
pas  à  les  déceler,  mais  doit  être  complété  par  les  cultures. 

Peste  pnaamoniqna.  —  La  peste  à  Bombay  a  revêtu  souvent  la 
forme  pneumonique  sur  laquelle  Ghilde  a  eu  le  mérite  d'attirer  le 
premier  l'attention.  Cette  peste  pneumonique  avait  été  commune  au 
cours  de  la  peste  noire  en  1348.  On  l'avait  signalée  dans  les  épidémies 
décrites  dans  les  provinces  de  Garhwal  et  de  Kumaon  au  commen- 
cement du  siècle.  Elle  a  été  retrouvée  dans  chacune  des  mani- 
festations contemporaines  de  l'épidémie.  Elle  est  caractérisée  clini- 
quement  par  le  développement  très  rapide  d'un  foyer  de  condensation 
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pulmonaire  donnant  naissance  aux  symptômes  de  la  pneumonie  avec 
des  troobles  fonctionnels  en  désaccord  avec  les  lésions. 

L'examen  bactériologique  des  poumons  montre  les  vésicules  pulmo- 
naires et  les  bronchioles  bourrées  de  bacilles.  La  pneumonie  pesteuse 
est  le  plus  ordinairement  primitive  et  due  à  la  pénétration  du  bacille 
par  les  voies  aériennes.  Cependant  la  pneumonie  peut  être  secondaire 
et  survenir  au  cours  d'une  peste  bubonique.  Dans  ces  cas,  il  s'agit  tantôt 
d'une  métastase  (apport  par  les  vaisseaux],  tantôt  d'une  nouvelle  infec- 
tion (pénétration  par  les  poumons).  Homabrook  a  vu  à  Dhurwar  deux 
malades  entrés  pour  une  peste  à  bubons  et  pris  de  pneunomie  pesteuse 
après  l'admission  d'un  malade  atteint  de  pneumonie  pesteuse  et  couché 
dans  le  lit  voisin.  Il  y  a  lieu  de  surveiller  tout  spécialement  ces  malades 
an  point  de  vue  de  la  contagion  et  l'on  a  proposé  de  placer  un  masque 
an-dessus  de  leur  visage. 

Diagnostic  bactériologique.  —  L'expectoration  des  malades  dans  la 
forme  pneumonique  est  le  plus  ordinairement  blanchâtre  ou  striée  de 
sang;  rarement  elle  a  le  caractère  du  crachat  bsibituel  de  la  pneumonie. 
Dans  tous  les  cas,  le  microscope  y  montre  des  bacilles  en  très  grande 
quantité.  Ils  peuvent  être  mélangés  à  des  pneumocoques  ou  à  des  strep- 
tocoques. Gotschlich  a  vu  à  Alexandrie  des  bacilles  pesteux  virulents 
dans  les  crachats  48  jours  après  la  défervescence  complète  d'une  pneu- 
monie pesteuse. 

Dans  la  forme  septicémique  qui  n'est  accompagnée  ni  de  bubons 
ni  de  lésions  inflammatoires  des  poumons,  Texaroen  bactériologique 
montre  des  bacilles  abondants  dans  le  sang,  les  ganglions  et  les  vis- 
cères. 

La  recherche  du  bacille  de  la  peste  est  indispensable  pour  assurer 
le  diagnostic  de  la  malade  soit  du  vivant  du  malade,  soit  après  la  mort. 

On  ne  se  contentera  pas  de  l'examen  microscopique,  il  y  aura  lieu 
de  faire  des  cultures  et  des  inoculations. 

Si  les  recherches  portent  sur  un  cadavre,  on  prélèvera  les  ganglions, 
on  prendra  des  fragments  du  foie,  de  la  rate,  on  recueillera  le  sang  du 
cœur. 

La  recherche  du  bacille  à  l'autopsie  est  plus  difficile  que  pendant 
la  vie.  Les  bacilles  se  laissent  mal  décolorer  et  sont  déformés.  11  est 
parfois  impossible  de  les  cultiver  à  partir  du  4*  jour.  11  faut  aussi  comp- 
ter souvent  avec  les  infections  mixtes  ou  secondaires. 

S'il  s'agit  d'un  sujet  en  vie,  il  conviendra  de  recueillir  le  suc  d'un 
bubon  à  la  période  initiale,  de  faire  porter  l'eiamen  sur  le  sang  prove- 
nant d'une  piqûre  à  l'index.  On  ne  négligera  point  l'examen  des  pro- 
duits de  l'expectoration. 

En  dépit  des  assertions  de  Wilm,  il  semble  que  l'examen  des  déjec- 
tions, de  l'urine,  de  la  sueur,  etc.,  ne  fournisse  aucun  élément  utile 
au  diagnostic. 
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Agglutination.  —  On  pourra  recourir  à  l'étude  de  Taggluti nation. 
Zabolotny  a,  le  premier  en  effet,  établi  que  le  sang  des  sujets  conva- 
lescents de  la  peste  agglutine  les  bacilles  dans  les  cultures. 

L'agglutination  commence  à  se  manifester  vers  la  2"^  semaine  (i/iO). 
Elle  devient  plus  manifeste  (1/25)  au  commencement  de  la  3*  semaine. 
Elle  est  très  évidente  (1/50)  dans  la  4«  semaine. 

Les  cas  les  plus  graves  offrent  la  propriété  agglutinante  la  plus 
prononcée. 

Les  membres  de  la  mission  allemande  ont  examiné  à  ce  point  de 
vue  le  sang  de  15  convalescents.  Us  ont  reconnu  un  pouvoir  aggluti- 
nant chez  a  sujets  et  5  fois  seulement  le  pouvoir  a^rglutinant  dépas- 
sait 1  p.  20.  La  réaction  n'est  pas  en  rapport  avec  l'intensité  qu'a  pré- 
sentée la  maladie. 

Ils  en  concluent  que  le  séro-diagnostic  n'a  pas  une  valeur  absolue. 
L'absence  d'agglutination  ne  prouve  pas  que  le  malade  n'a  pas  eu  la 
peste.  En  revanche,  une  réaction  positive  a  une  réelle  valeur,  car 
les  médecins  allemands  n'ont  jamais  vu  d'agglutination  avec  le  sang 
de  sujets  n'ayant  pas  eu  la  pe«te. 

Leumann,  qui  a  repris  ces  recherches,  a  vu  l'afzglutination  39  fois 
sur  40  sujets.  Elle  parait  parfois  le  5*  jour  et  est  d'autant  plus  marquée 
que  la  peste  a  été  plus  sérieuse. 

Spécificité  du  bacille.  —  La  spécificité  du  bacille  de  la  peste,  sa  re- 
lation étroite  avec  la  peste  bubonique  ne  sont  plus  contestées  à  l'heure 
présente. 

Les  apparitions  répétées  du  tléau  dans  un  grand  nombre  de  localités 
ont  montré  partout  que  le  bacille  se  trouvait  chez  tous  les  malades,  et 
d'un  autre  côté  on  ne  l'a  jamais  trouvé  dans  une  autre  maladie. 

On  a  pu,  avec  les  badlles  isolés  par  la  culture,  reproduire  chez  les 
animaux  les  lésions  et  les  symptômes  de  la  peste.  Chez  le  singe,  l'ana- 
logie clinique  de  la  maladie  expérimentale  équivaut  presque  à  une 
identité. 

Il  existe  même  des  faits  qui  sont  de  véritables  expériences  d'inocu- 
lation de  l'homme  au  moyen  du  bacille  de  la  peste.  Je  fais  ici  allusion 
aux  3  cas  de  peste  développés  à  Vienne,  en  Autriche,  loin  de  tout  foyer 
épidémique. 

Le  garçon  de  laboratoire  qui  fut  la  première  victime  contracta  la 
maladie  par  suite  du  manque  de  précautions  dont  il  fit  preuve.  H  était 
chargé  de  soigner  les  animaux  qui  avaient  servi  aux  expériences  avec 
des  bacilles  rapportés  par  Muller,  Albrecht  et  Ghon  de  Bombay, 
en  1897,  plus  d'un  an  auparavant. 

La  relation  étroite  entre  le  bacille  de  Yersin  et  la  peste  sera  plus 
amplement  démontrée  encore  dans  les  autres  parties  de  cette  revue, 
soit  que  nous  envisagions  l'influence  des  agents  physiques  ou  chimiques 
sur  le  bacille,  soit  que  nous  étudiions  la  dissémination  du  bacille  en 
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dehors  du  corps  hamain,  soit  encore  que  nous  nous  occupions  des  ma- 
ladies causées  spontanément  par  la  peste  chez  le  rat,  ou  enfln  que  nous 
montrions  Tefficacité  préventive  ou  curative  vis-à-vis  de  la  peste  des 
produits  dérivés  directement  ou  indirectement  des  cultures  micro- 
biennes. 

II.  —  Inflnence  des  agents  physiques  et  chimiques  sur  le  bacille  pesteux. 

Des  recherches  très  nombreuses  ont  eu  pour  but  de  déterminer  la 
façon  dont  le  bacille  de  la  peste  se  comporte  sous  Tinfluence  de  causes 
diverses. 

Résistance  du  bacille  pestenx.  —  Le  bacille  de  la  peste  se  développe 
assez  bien  dans  les  milieux  nutritifs  les  plus  divers.  Il  ne  paraît  pas 
exigeant  non  plus  au  point  de  vue  de  la  température.  La  température 
la  plus  favorable  semble  varier  entre  30*  et  37».  11  semble  mieux  pous- 
ser à  30*  qu'à  37<>.  Le  développement  est  très  satisfaisant  encore  à  une 
température  de  18<*  à  20®.  Les  colonies  sur  gélatine  se  font  encore  non 
seulement  à  12%  mais  encore  à  5°.  Le  développement  est  toujours  assez 
lent. 

Le  bacille  de  la  peste  vit  longtemps  s'il  est  conservé  à  Tabii  de  la 
lumière  et  de  la  sécheresse.  Gabritschevsky  a  trouvé  les  bacilles  encore 
vivants  dans  une  culture  sur  agar  conservée  pendant  2  ans  dans  une 
armoire  obscure.  La  vitalité  était  encore  intacte  après  5  mois  dans  le 
sang  du  cœur  conservé  dans  un  tube  scellé;  au  bout  de  2  ans  par  le 
pus  d'un  cobaye  ayant  succombé  à  la  peste.  Maassen  a  trouvé  encore 
intacte  la  virulence  d*ane  culture  conservée  deux  ans  à  Toffice  sanitaire 
allemand  dans  un  tube  scellé  et  soustrait  à  l'influence  de  la  lumière. 

Températures  basses.  —  L'inûuence  des  températures  inférieures  à 
0*  a  été  étudiée  surtout  par  des  médecins  russes. 

Wladimirotf  et  Kressling  à  Saint-Pétersbourg  ont  vu  le  bacille  résister 
même  après  congélation,  à  une  température  de  0®  à  20*.  Le  seul  effet 
observé  est  un  retard  dans  les  cultures.  11  n'y  a  aucune  diminution  de 
la  virulence. 

Kasansky  a  répété  ces  expériences  à  Kasan,  pendant  Thiver  de  1898- 
1899,  pendant  lequel  la  température  maximaaétéde2*,  minimade33<',8. 
Il  a  placé  des  cultures  hors  de  la  fenêtre  de  son  laboratoire. 

Les  cultures  exposées  au  froid  ont  été  soumises  à  plusieurs  examens 
successifs.  Au  cours  de  ces  examens  elles  dégelaient,  pour  se  congeler 
dès  qu'elles  sortaient  du  laboratoire.  Cela  permettait  de  se  rendre 
compte  de  l'effet  de  ces  dégels. 

Certaines  de  ces  cultures  étaient  encore  vivantes   après  4  mois» 
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5  mois  4/2  et  môme  6  mois,  et  après  avoir  supporté  des  températures 
de  31«. 

Dans  quelques  cas  les  bacilles  avaient  subi  une  diminution  marquée 
de  leur  virulence.  Les  souris  inoculées,  au  lieu  de  succomber  en  2  jours, 
ne  mouraient  qu'après  14  jours  ou  1  mois. 

Cette  résistance  du  bacille  pesteux  aux  températures  basses  nous 
explique  peut-être  comment  certains  foyers  endémiques  de  la  peste 
dans  l'Himalaya,  dans  la  Transbaïkalie,  dans  la  Mongolie,  occupent  des 
régions  à  températures  très  rigoureuses,  surtout  en  biver. 

Températures  élayéet.  —  Le  bacille  pesteux  supporte  mal  les  tempé- 
ratures élevées.  Kitasato  l'a  vu  mourir  au  bout  de  30  minutes  à  60<^  ;  Yersin 
au  bout  d'une  heure  à  58®.  Abel  trouve  qu'il  suffit  pour  le  tuer  d'une 
minute  à  iOO<^,  de  cinq  minutes  à  80^,  de  dix  minutes  à  70«,  d'une  demi- 
heure  à  une  heure  à  60°  :  ToptschiefT  constate  que  le  bacille  est  déti^uit 
en  4  à  8  minutes  à  58**,  en  15  à  30  minutes  à  54«,  en  2  à  4  heures  à  40°. 
L'action  défavorable  des  températures  élevées  pourrait  expliquer  jus- 
qu'à un  certain  point  comment  la  peste  n'envahit  pas  les  pays  à  climat 
très  chaud,  et  comment,  dans  les  pays  chauds,  les  épidémies  cessent 
pendant  les  grandes  chaleurs.  Alpinus  constate  qu'en  Egypte  Ja  peste 
s'arrête  régulièrement  au  solstice  d'été  (22  juin). 

On  ne  saurait,  en  revanche,  attribuer  l'arrêt  des  épidémies  en  hiver 
dans  les  régions  tempérées  en  invoquant  la  seule  action  du  froid  sur  les 
bacilles. 

Dessiccation.  —  Nous  passons  maintenant  à  l'influence  de  la  dessic- 
c'ttio'i.  On  sait  combien  celle-ci  est  défavorable  aui  micro-organismes 
dépourvus  de  spores.  Le  bacille  de  la  peste  obéit  à  la  règle  et  résiste 
ppu  à  la  dessiccation. 

Kitasato  étalant  à  Hong-Kong,  du  suc  de  bubons  sur  des  lamelles  a 
retrouvé  des  bacilles  vivants  au  bout  de  30  heures.  Ils  étaient  morts  le 
4«  jour.  Wilm  ne  trouve  plus  de  développement  après  4  jours  et  demi. 

Les  membres  de  le  mission  allemande  ont  répété  ces  expériences  à 
Bombay. 

Ils  se  sont  adressés  aux  cultures  pures,  aux  fragments  d'organes, 
aux  crachats,  au  pus.  Ils  ont  choisi  comme  support  des  arbres,  du  verre, 
des  échardes,  des  fils  de  soie,  de  coton,  des  fragments  de  papier  buvard. 
La  plus  longue  survie  du  bacille  a  été  de  8  jours  (une  seule  fois),  assez 
souvent  la  survie  a  été  de  6  jours. 

Les  expériences  de  Bombay  et  de  Hong-Kong  ont  été  faites  à  une 
température  variant  entre  28*  et  30».  Répétées  en  Europe  à  une  tempé- 
rature de  16*  à  20*,  elles  donnent  des  résultats  un  peu  différents.  Abel 
trouve  des  bacilles  encore  vivants  après  6  à  9  jours,  et  même  14  jours 
sur  les  lamelles.  Sur  des  fils,  de  la  toile  et  dans  des  fragments  d'organes, 
la  survie  va  jusqu'à  30  et  même  60  jours.  De  Giaxa  et  Gosio  trouvent 
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également  une  survie  de  30  jours.  Eduardo  Germano  trouve  le  bacille 
encore  vivant  au  bout  d'un  mois,  après  dessiccation,  à  la  surface  de 
tissus  de  soie  et  de  laine. 

Forster  a  trouvé  le  bacille  pesteux  encore  vivant  au  bout  de  45  jours 
sur  des  fils  de  coton  desséchés.  LœfQer  a  constaté  une  survie  de  56  jours 
sur  des  fils  de  soie  desséchés  et  maintenus  dans  l'obscurité. 

Les  membres  de  la  Commission  allemande  ont  constaté  qu'avant  de 
perdre  la  vitalité,  le  bacille  pesteux  perd  sa  virulence.  Celle-ci  est  sensi- 
blement dimiQuée  à  partir  du  18*  jour. 

Cette  différence  entre  les  effets  de  la  dessiccation  suivant  les  tempé- 
ratures, s'explique  de  la  façon  suivante.  La  dessiccation  est  d'autant  plus 
défavorable  au  bacille  qu'elle  s'opère  avec  plus  de  rapidité.  Le  bacille 
meurt  presque  immédiatement  si  la  dessiccation  est  faite  dans  le  vide. 
Il  vit  plus  longtemps  après  dessiccation  à  20®  qu'à  30®  ou  35». 

La  résistance  du  contage  pesteux  à  la  surface  des  objets  pourra  sans 
doute  dépasser  les  termes  qui  sont  fournis  par  les  expériences  du  labo- 
ratoire. Celles-ci  sont  nécessairement  limitées  par  la  sensibilité  des 
réactifs  (cultures  ou  animaux  d'expérience  que  l'on  emploie). 

En  effet  Baszarow,  en  s'adressant  aux  cobayes  très  susceptibles  à 
la  peste  par  voie  d'inoculation  intra-nasale,  constate  que  la  pulpe  splé- 
nique  desséchée  dans  le  vide  à  la  température  de  la  chambre  est  encore 
virulente  après  38  jours,  et  que  la  virulence  ne  commence  à  décroître 
que  vers  le  SO**  jour,  la  mort  de  l'animal  se  faisant  attendre  6  jours  i/2 
an  lieu  de  4  jours  i/2.  Les  cultures  pesteuses  mélangées  à  la  terre  d'in- 
fusoire  conservent  leur  virulences  moins  longtemps.  Le  terme  le  plus 
élevé  a  été  de  12  jours  dans  les  expériences  de  Baszarow. 

Objets  suseeptiblet  et  non  susceptibles.  —  Les  épidémiologistes  du 
XVI*  siècle,  qui  attachaient  une  grande  importance  à  la  transmission  de 
la  peste  par  les  objets,  les  foyers  (fomites),  avaient  remarqué  avec  raison 
que  certains  objets  (susceptibles)  recèlent  longtemps  le  contage  de  la 
peste  et  demandent  des  mesures  de  désinfection  énergiques  ;  que  d'au- 
tres au  contraire  sont  peu  dangereux.  Dans  la  première  catégorie  se 
placent  les  tissus  de  tonte  nature  ;  dans  la  deuxième,  les  métaux  et  les 
minéraux  de  toutes  sortes,  les  graines,  les  farines,  etc. 

Massa,  qui  écrivait  en  1540,  s'exprime  à  ce  sujet  de  la  façon  suivante  : 
«  Sed  cum  non  omnes  mercaturas  malitiâ  aëris  putridi  inGcisintur, 
omnes  eas,  qua)  possnnt  et  qu£e  non  possunt  hanc  malitiam  suscipere, 
subscribam  generali  quadam  enarratione  ne  fastidio  legentibus  sim  in- 
cipiam  autem  ah  illis  quœ  facillime  inQciuntur  infectœque  diu  retinent 
et  alias  res  hominesque  inficere  possunt  si  ab  eis  tractentur,  et  sunt 
lanas  sive  vellera  omnia,  cotonum,  linium,  canuabis,  sericum  fila  et 
omnia  ex  eis  ducta  vel  quœ  ex  eis  flunt  aut  texuntur  ut  panni  lanei, 
bombacinei,  linei  et  serici,  tapetœque  et  pelles,  plumœ  et  pennœ  et  ejus 
generis  res  unà  cum  suis  tegumentis,  saccis  et  funibuf.  Quœ  vero  nullo 
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modo  ah  aeri  pestiientiali  inficiuntur  sunt  in  primis  metalla  omaia  et 
ex  eis  facta,  ut  sunt  vasa  et  instrumenta  diversa  ex*œre,  ferro,  plumbOr 
■  stanuo,  argento  et  auro  et  ideo  numini  sive  denarii  tam  aurei  qnam 
argent!  aut  œri  nullam  pestiferani  qualitatem  suscipere  apti  nali  sunt, 
instrumenta  etiam  et  arma  ferrea  minime  inficiantur  qua?  talo  accipi 
possunt  quod  si  quis  timuerit  in  aceto  ea  omnia  deponat  vel  lavet  cam 
aceto  et  amota  erit  omnes  infectionis  suspicio.  Similiter  et  gemmœ  et 
lapides  omnes  prœciosi  et  marmori  minime  inQciuntur. 

D'une  façon  générale,  les  corps  susceptibles  de  retenir  le  contage 
étaient  les  corps  poreux ,  à  surface  irrégulière.  Les  objets  compacts  à 
surface  lisse  étaient  peu  susceptibles  de  receler  le  contage,  et  leur 
désinfection  était  des  plus  aisées.  Les  premiers  se  prêtent  à  la  péné- 
tration des  microbes  et  opposent  une  résistance  marquée  non  seule- 
ment à  la  dessiccation,  mais  encore  à  l'action  des  agents  désinfectants. 
La  situation  est  exactement  l'inverse  pour  les  objets  métalliques. 

Les  résultais  expérimentaux  des  bactériologistes  devaient  nécessai- 
rement concorder  avec  les  notions  fournies  par  l'observation  des  épidé- 
miologistes. 

La  survie  du  bacille  de  la  peste  étalé  sur  les  lamelles  de  verre  et 
les  échardes,  sur  les  graines  de  céréale,  est  très  courte  :  6  heures  à  6  jours. 
Sur  les  tissus  de  laine,  de  soie,  de  coton,  elle  a  dépassé  un  mois  (Kitasato^ 
Abel,  de  Giaxa  et  Gosio,  mission  allemande,  Geraiano)  ;  Abel  a  même 
noté  une  survie  de  2  mois. 

On  voit  que  les  clioses  se  comportent  absolument  comme  l'imagi- 
naient les  médecins  du  xvi«  siècle,  et  Ton  ne  saurait  rien  modifier  à  la 
proposition  suivante  que  nous  extrayons  du  livre  de  Massa. 

u  Fruraenta  etiam  omnia  ut  est  triticum,  far,  hordœum,  zœa  et  sîmilia 
et  eorum  farina?  non  inQciuntur.  Legumina  etiam  ut  faba?,  ciceres, 
lentes,  cicerculas,  fabeoli,  pisa  et  similia  pestilentialem  infectionem 
non  suscipiunt.  Sacci  tamen  vel  eorum  tegmenta  et  funes  inficiuntur, 
quare  evacuare  oportet  frumenta  et  legumina,  deinde  sacci  et  alia 
tegmenta  laventur  et  purificentur.  » 

Lumière  solaira.  —  La  lumière  solaire  exerce  sur  le  bacille  de  la  peste 
la  même  influence  défavorable  que  sur  les  autres  bactéries. 

Pour  Kitasato,  il  suffit  de  quelques  heures  pour  Wilm,  de  4  heures; 
pour  Abel,  d'une  heure  quand  les  bacilles  forment  une  couche  mince 
7  h.  1/2  quand  la  couche  est  épaisse. 

De  Giaxa  et  Gosio  constatent  la  destruction  au  bout  de  2  heures  à 
3  h.  i/2  d'exposition  pour  les  couches  minces.  Il  faut  beaucoup  plus  de 
temps  quand  on  expose  des  tissus  de  coton  et  de  toile  impré^'nés  de 
bacilles. 

Au  bout  de  12  heures  on  arrive  bien  à  stériliser  les  pièces  de  toile 
simple.  Mais  après  18  heures  les  bacilles  sont  encore  vivants  si  Ton  a 
placé  le  linge  en  double. 
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Les  membres  de  la  Commission  allemande  arrivent  à  des  résultats 
identiques. 

En  somme  l'action  désinfectante  des  rayons  lumineux  n'est  pas  dou- 
teuse; mais  on  ne  saurait  espérer  réaliser  dans  la  pratique  des  résuU 
tats  aussi  satisfaisants  que  ceux  qu'ont  fait  espérer  les  premières  expé- 
riences. 


Agents  désinleetânts.  —  L'action  des  divers  agents  désinfectants  sur 
ie  bacille  de  la  peste  a  été  étudiée  par  Kitasato,  Yersin,  Wilm,  Abel,  les 
membres  de  la  Commission  allemande  aux  Indes,  De  Giaxa  et  Gosio, 
!!-•  Schulti,  etc. 

Dans  la  plupart  des  recherches,  on  a  fait  agir  les  substances  désin- 
fectantes sur  des  morceaux  de  papier  buvard,  des  61s  de  soie  des  lamelles 
de  verre.  Il  convient,  pour  apprécier  exactement  dans  ces  circonstances 
le  résultat  obtenu,  d'éloigner  complètement  après  constatation  la  sub- 
stance  désinfectante.  Celle-ci  suffit  à  empêcher  la  croissance  de  microbes 
sans  que  ceux-ci  soient  morts. 

Dans  d'autres  expériences,  on  a  introduit  la  substance  désinfectante 
^ans  des  tubes  de  culture  de  bacille  de  la  peste. 

Nous  ne  saurions  ici  reproduire  toutes  ces  expériences. 

Nous  dirons  seulement  que  le  sublimé,  pour  le  bacille  de  la  pesto 
comme  pour  quantité  de  bactéries  pathogènes,  s'est  montré  l'agent  le 
plus  énergique. 

Le  rapport  de  la  Commission  allemande  renferme  le  tableau  suivant, 
qui  donne  le  résumé  de  ses  expériences. 

Nombre  de  minutes 
nécessaires  poar  détruire  le  bacille. 

Acide  phénique.           5  p.  100 1 

—                       i  p.  100 10 

Lysol.  2,5  p.  100.  ...  1 

—                                 1  p.  100 3 

Sublimé.  1  p.  1 000.  .   .   .  destruction  immédiate. 

Chlorure  de  chaux.      1  p.  100 15 

Chaux  vive.                  1  p.  100 30 

Lait  de  chaux.  Mélange  en  quan- 
tité égale  avec  des  selles.  60 

Savon  noir.                  1  p.  100 ?  plus  d'une  heure. 

—                           3  p.  100 30 

Adde  sulfurique.  1  p.  2000.   .    .   .  5 

Adde  chlorhydrique.  1  p.  1  000  ...    .  30 

Acide  acétique.            1  p.  200 ?  plus  d'une  heure. 

Acide  lactique.            1  p.  1 000 ?  plus  d'une  demi-heure. 

M"*  Schultz  a  trouvé  que  le  sublimé  pur  en  solution  au  millième 
détruit  le  bacille  à  coup  sûr  en  une  ou  deux  minutes. 

Avec  une  solution  à  1/2000,  les  résultats  ne  sont  pas  constants. 
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La  solution  de  sublimé  additionnée  d'acide  chlorhydrique  est  encore 
plus  active.  Elle  détruit  le  bacille  en  2  minutes  à  la  dose  de  i/20000. 

L'acide  phénique  à  ^/^^  'ue  les  microbes  en  2  minutes,  à  1/100  en 
une  i/2  heure  (Schultz),  en  48  heures  (Abel). 

Le  chlorure  de  chaux  à  1/100  tue  le  bacille  de  la  peste  après 
1/4  d'heure  (Commission  allemande)  et  deux  minutes  (Schnltz)  ;  les  solu- 
tions de  chaux  après  1  heure  (Commission  allemande),  une  demi-heure 
(SchulU). 

L'aldéhyde  formique  n'a  qu'une  action  très  limitée  d'après  de  Giaxa 
et  Gosio  ;  M™«  Schultz  trouve  au  contraire  que  sous  forme  de  gaz  et  en 
prolongeant  la  durée  d'action,  elle  devient  un  désinfectant  précieux. 

Valagussa  a  obtenu  la  désinfection  du  bacille  pesteux  au  moyen  de 
l'aldéhyde  formique  produite  par  l'autoclave  Trillat.  La  désinfection  est 
toujours  complète  au  bout  de  12  heures.  Au  contraire,  l'aldéhyde 
formique  produit  par  la  combustion  de  l'alcool  méthylique  au  moyen 
de  la  lampe  de  Barthel  s'est  montré  inefficace  même  au  bout  de  24  heures. 

Le  même  auteur  a  exposé  des  fils  de  soie  imprégnés  du  bacille  pes- 
teux à  la  fumée  obtenue  par  la  combustion  de  bois  légèrement  mouillé. 
Le  bacille  a  toujours  été  détruit  après  une  exposition  de  24  heures. 
Après  12  heures  les  résultats  sont  incertains.  Il  considère  que  la  désin- 
fection par  la  fumée  est  très  efficace  et  surtout  d'un  prix  de  revient 
extrêmement  modique. 

Pratiques  anciennes  de  purification.  —  Quelques-uns  des  agents  phy- 
siques et  chimiques  dont  nous  avons  étudié  les  effets  sur  le  bacille  de 
la  peste  avaient  été  employés  depuis  la  plus  haute  antiquité,  et  leur 
efficacité  reconnue  contre  le  contage  pesteux  se  trouve  ainsi  justifiée. 

L'exposition  à  l'air  et  à  la  lumière  était  un  moyen  en  vigueur  à  Venise 
depuis  1484.  «  On  déchirait  du  haut  en  bas  tous  les  cotons,  tous  les  ca- 
melots,  tous  les  chapeaux  de  castor,  et  des  portefaix  à  bras  nus  y  prati- 
quaient tous  les  jours  diverses  ouvertures  pour  procurer  à  l'air  un 
libre  accès.  »  (Mead.) 

On  faisait  un  usage  très  copieux  des  divers  désinfectants  générale- 
ment plus  complexes  que  ceux  dont  nous  avons  signalé  les  effets,  mais 
dans  la  composition  desquels  entraient  les  principaux  agents  d'efficacité 
non  douteuse. 

La  fumée  produite  par  les  grands  feux  était  réputée,  depuis  Hypo- 
crate,  un  des  meilleurs  moyens  de  lutter  contre  les  épidémies.  Mead  fait 
remarquer  avec  raison  que  ces  brasiers  n'ont  nullement  enrayé  les  pro- 
grès de  la  peste  à  Londres  ni  à  Marseille.  La  purification  de  l'air  qu'on 
prétendait  obtenir  par  ce  moyen  ne  saurait  être,  comme  nous  le  verrons, 
le  principal  objectif  dans  la  lutte  contre  la  peste.  En  revanche,  la  fumi- 
gation des  objets  susceptibles  qui  était  pratiquée  avec  grand  soin  est 
absolument  raisonnable,  comme  l'ont  montré  les  expériences  récentes 
de  Valagussa. 
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III.  —  La  bacille  de  la  peste  en  dehors  du  cerps  humain. 

Contagion  directe  de  la  peste.  —  Nous  avons  vu  que  le  bacille  de  la 
peste  existe  dans  la  sérosité  des  bubons,  qu'on  le  trouve  plus  rarement 
mais  souvent  encore,  dans  le  pus,  que  dans  un  Uers  des  cas  environ  il 
a  été  décelé  dans  le  sang  des  malades,  et  que  Texpectoration  dans  la 
forme  pneumonique  contient  une  quantité  énorme  de  ces  microbes. 
On  Ta  rencontré  plus  rarement  dans  l'urine  (Wilm,  Mission  allemande), 
et  dans  les  déjections  (Wilm,  Galeotti  et  Polverini). 

Nous  savons  d'autre  part  que  le  bacille  de  la  peste  '.séparé  du  corps 
des  malades  résiste  au  moins  un  certain  temps  aux  agents  externes  et 
en  particulier  à  la  dessiccation. 

On  s'explique  ainsi  la  possibilité  de  la  contagion  de  la  peste  soit  au 
contact  des  malades,  soit  au  contact  d'objets  souillés  par  les  malades. 

Les  premiers  observateurs  de  l'épidémie  de  Hong-Kong  et  de  Canton 
attribuent  la  plupart  des  cas  de  peste  à  des  contacts  de  cette  nature. 

Âoyama  attribue  la  fréquence  de  la  peste  chez  les  Chinois  à  cette 
particularité,  qu'ils  vont  toujours  nu-pieds,  que  les  excorations  des 
membres  inférieurs  fournissent  une  porte  d'entrée  au  bacille. 

Il  cite  des  cas  d'inoculation  à  la  suite  de  piqûres  à  l'autopsie  de 
pestiférés.  Lui-même  contracta  la  peste  de  cette  façon.  La  Gazette  mé- 
dicale de  l'Inde  contient  un  certain  nombre  de  cas  analogues,  et  ils  ont 
tous  en  commun  les  particularités  suivantes.  Apparition  du  bubon  ini- 
tial au  niveau  du  ganglion  correspondant,  intervalle  de  2  à  3  jours 
entre  la  piqûre  et  le  début  de  la  peste. 

L'inQuence  des  linges  et  vêtements  souillés  par  les  malades  est  non 
moins  évidente,  et  les  médecins  des  douanes  chinoises  insistent  sur 
l'incurie  des  Chinois  qui  vendent  aux  enchères  les  bardes  des  personnes 
ayant  succombé  à  la  peste.  A  Canton,  en  1894,  on  a  vendu  les  bardes 
de  60000  à  70000  pestiférés. 

Transport  par  l'air.  Poussières.  —  An  lieu  de  rester  adhérentes  aux 
vêtements  et  aux  objets  contenus  dans  les  appartements,  les  particules 
chargées  du  contage  peuvent  se  détacher  sous  forme  de  poussières  et 
rester  en  suspension  dans  les  locaux. 

Nous  abordons  ici  une  question  très  discutée  :  celle  du  transport  du 
germe  de  la  peste  parl'air,  de  la  pénétration  par  les  voies  aériennes. 

La  peste,  certainement,  n'est  pas  portée  à  grande  distance  par  les 
courants  atmosphériques. 

Comme  le  dit  Massaria,  elle  ne  passe  pas  d'un  côté  d'une  rue  à  l'au- 
tre si  elle  n'y  est  portée  par  les  malades  ou  les  objets.  Comme  l'a  dit 
d'une  autre  façon  Desgenette  après  Voltaire  :  «  Le  contage  est  arrêté 
par  un  fossé.  »  Mais  cela  n'implique  nullement  que  le  contage  ne  puisse 
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être  porlé  à  petites  distances  par  les  poussières  comme  dans  la  trans- 
mission de  la  tuberculose. 

La  form0  pneumonique  de  la  peste  ne  peut  même  guère  s'expliquer 
d'une  autre  façon. 

Les  expériences  de  Germano  et  Baszarow  nous  montrent  que  le  ba- 
cille de  la  peste  mélangé  à  des  poussières  sèches  meurt  assez  vite.  On 
ne  le  retrouve  pas  plus  de  5  jours  ou  de  12  jours. 

Kitasato,  pendant  l'épidémie  de  Hong-Kong,  en  1804,  a  recherché  la 
présence  du  bacille  de  la  peste  dan9  les  poussières  recueillies  sur  les 
murs  des  maisons  habitées  par  les  pestiférés.  Il  s'est  adressé  pour  ces 
recherches  aux  inoculations  à  la  souris.  Il  a  réussi  une  fois  à  donner 
la  peste  à  un  animal. 

Leumanu  a  réussi  3  fois  à  déceler  la  présence  du  bacille  sur  le  sol 
de  25  maisons  où  il  était  mort  des  pestiférés.  Il  n'a  jamais  pu  faire  pa* 
reille  constatation  dans  les  maisons  où  il  n'y  avait  pas  eu  de  cas  de 
peste.  Il  pense  que  dans  les  3  cas  les  bacilles  pesteuz  avaient  été  portés 
par  les  crachats. 

Bacille  dans  le  toi.  —  L'idée  que  le  contage  de  la  peste  pouvait  être 
conservé  dans  le  sol  a  été  émise  de  tout  temps.  C'est  ainsi  que  beau- 
coup d'auteurs  ont  attribué  la  peste  à  des  émanations  provenant  du 
sol  et  que  Ton  a  voulu  expliquer  la  coïncidence  souvent  signalée  entre 
les  épidémies  de  peste  et  les  tremblements  de  terre  par  l'exhalaison  de 
gaz  souterrains  mis  en  liberté  par  ces  catastrophes. 

Nous  aurons  l'occasion  d'insister  sur  la  mortalité  des  rats  au  début 
des  épidémies  de  peste.  Cette  mortalité,  signalée  surtout  dans  les  épi- 
démies de  l'Inde  et  de  la  Chine,  a  été  longtemps  attribuée  à  une 
asphyxie. 

D'après  M''  Fenouil,  qui  fut  évéque  dans  le  Yunnam  plus  de  40  ans, 
les  épidémies  de  peste  sont  précédées  d'épizooties  frappant  successi- 
vement les  rats,  les  chats,  les  chiens,  les  cochons  et  les  buffles. 

Les  rats  succomberaient  les  premiers,  parce  que  leur  petite  taille 
les  expose  plus  immédiatement  aux  émanations  du  sol.  L'apparition  de 
la  mortalité  dans  les  autres  espèces  animales  serait  d'autant  plus  tar- 
dive qu'il  s'agit  d'animaux  de  taille  plus  élevée. 

Les  médecins  du  xvi^  siècle  avaient  noté  un  fait  analogue,  ainsi  qu'en 
témoigne  la  citation  suivante  que  nous  empruntons  à  Âmbroise  Paré  : 

M  Aussi  en  sortent  plusieurs  autres  comme  taulpes,  crapaux,  vipères, 
couleuvres,  lézards,  aspics,  crocodiles  et  autres  de  plusieurs  et  diverses 
espèces  :  toutes  lesquelles  betes  sortent  pour  la  fascherie  de  la  vapeur 
putride  et  vénéneuse  qui  est  contenue  es  entrailles  d'icelle,  de  laquelle 
mesme  la  plus  part  de  telle  vermine  se  fait  :  joint  aussi  qu'on  les  trouve 
quelquefois  mortes  en  grand  nombre.  » 

Au  cours  des  épidémies  de  l'Ecosse  et  de  Londres,  Skene  (1568)  et 
Lodge  (1603)  sign$ilaient  la  grande  mortalité  des  rats,  des  taupes,  des 
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serpents,  espèces  animales  vivant  sons  terre,  et  invoquaient  la  même 
explication. 

On  connaît  aujourd'hui  Texislence  d'un  assez  grand  nombre  de  loca- 
iités  dans  lesquelles  la  peste  existe  presque  toujours  à  l'état  endémique» 
et  d  où  partent  tes  poussées  épidémiques  semblables  à  l'épidémie  ac- 
tuelle. Aux  Toyers  anciennement  connus  de  la  Mésopotamie,  de  la 
Perse,  de  l'Assyr,  du  nord  de  l'Inde,  du  Yunnam,  de  la  Tripolitaiiie,  il 
faut  ajouter  ceux  de  la  Mongolie,  de  la  Transbaïkalie,  du  Turkestan,  de 
rOnganda. 

Dans  ces  foyers  on  voit  depuis  de  longues  années  la  peste  reparaître 
à  intervalles  variables. 

Ces  faits  trouveraient  l'explication  la  plus  satisfaisante  si  l'on  pou- 
vait établir  la  persistance  du  contage  dans  le  sol. 

La  bactériologie  nous  a  déjà  fourni  quelques  données  à  l'appui  de 
cette  thèse. 

Nous  savons  déjà  que  le  bacille  de  la  peste,  en  dépit  de  sa  fragilité 
apparente  et  de  l'absence  de  spores,  possède  une  résistance  assez  grande. 
Kasansky  a  vu  le  bacille  de  la  peste  encore  vivant  dans  une  culture 
âgée  de  419  jours. 

Ce  bacille  était  encore  virulent,  mais  sa  virulence  avait  bien  dimi- 
nué, puisqu'une  souris  inoculée  avec  cette  culture  n'a  succombé  qu'au 
bout  de  3  mois. 

Gabritschewsky  a  retrouvé  le  bacille  vivant  après  2  ans  dans  un 
tabe  d'agar. 

Germano  a  mélangé  le  bacille  de  la  peste  avec  du  sable,  de  l'humus, 
de  l'argile,  des  briques  pilées.  Il  a  retrouvé  le  bacille  en  quantité  in- 
nombrable au  bout  de  20  à  40  jours  quand  le  milieu  restait  humide. 
An  bout  de  ce  laps  de  temps,  les  bacilles  semblent  diminuer  de  quantité. 
Cependant  on  en  retrouve  encore  en  quantité  très  notable  au  bout 
de  60  jours. 

11  est  très  probable  que  les  bacilles  se  retrouveraient  beaucoup  plus 
longtemps  encore,  mais  Germano  n'a  pas  poussé  plus  loin  ses  re- 
cherches. 

Mais  il  y  a  plus.  Yersin  a  montré  directement  la  présence  du  bacille 
de  la  peste  dans  le  sol.  En  1894,  à  Hong-Kong,  il  a  recueilli  des  échan- 
tillons de  terre  à  des  profondeurs  de  4  à  5  centimètres,  dans  une  mai- 
son qui  avait  été  habitée  par  des  malades,  mais  avait  été  désinfectée. 
Avec  cette  terre  il  a  fait  des  ensemencements  et  a  isolé  un  bacille  ayant 
les  caractères  morphologiques  du  bacille  de  la  peste,  mais  dépourvu 
du  pouvoir  pathogène.  Yersin  admet  qu'il  s'agit  du  bacille  de  la  peste. 
On  ne  saurait  s'arrêter  devant  l'absence  du  pouvoir  pathogène.  La  viru- 
lence du  bacille  est  en  effet  très  variable,  et  l'observation  citée  plus  haut 
de  Kasansky  nous  fait  voir  précisément  cette  diminution  marquée  de 
la  virulence. 

Sous  l'influence  de  causes  particulières,  le  bacille  contenu  dans  le  sol 
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pourrait  récupérer  sa  viralence^et  ainsi  s'explique  les  réapparitions  de 
la  peste  dans  les  foyers  endémiques. 

Quant  aux  conditions  qui  ont  fait  pénétrer  dans  le  sol  le  bacille  de 
la  peste,  elles  sont  très  diverses.  On  peut  invoquer  les  sécrétions  et 
excrétions,  la  présence  de  parasites  ou  d'animaux  pestiférés  On  doit 
sans  do  a  te  accorder  une  part  importante  à  l'inhumation  des  corps  de 
pestiférés. 

Bacilles  dans  les  cadayres.  Cimetières.  —  On  sait  combien,  au  moyen 
âge,  on  redoutait  les  exhumations  des  cadavres  de  pestiférés,  combien 
d'épidémies  ont  encore,  à  une  époque  plus  rapprochée  de  nous,  été 
attribuées  au  bouleversement  de  cimetières.  Si,  pour  beaucoup  de  ma- 
ladies, ces  inquiétudes  ont  été  exagérées,  il  semble  que  pour  la  peste 
elles  ne  sont  pas  absolument  déraisonnables. 

Yokote  et  Klein  ont  en  effet  cherché  à  déterminer  la  durée  de  la 
survie  du  bacille  de  la  peste  dans  le  corps  des  animaux  ensevelis. 

Les  expériences  de  Yokote  ont  été  faites  au  Japon  sous  la  direction 
de  Ogata.  Il  s'est  adressé  à  des  souris  mortes  après  inoculation  du 
bacille  pesteux.  Les  cadavres  placés  dans  une  boite  munie  d'un  cou- 
vercle étaient  enfouis  sous  terre. 

Dans  quatre  séries  d'expériences,  la  température  extérieure  a  varié 
successivement  entre  22"  et  30°,  20o  el  22«,  10»  à  18.  Oet  10. 

Le  bacille,  dans  la  première  série,  a  été  retrouvé  après  7  jours,  et  sa 
présence  était  douteuse  le  14®. 

Dans  la  deuxième,  la  survie  a  été  de  6  et  9  jours. 

Dans  la  troisième,  de  18  jours.  Dans  la  quatrième,  de  22  jours. 

Ainsi  la  survie  parait  être  plus  longue  à  une  température  tempérée 
ou  froide. 

Les  expériences  de  Klein  ont  porté  sur  des  cobayes  auxquels  il 
avait  inoculé  la  peste  dans  l'aine.  Les  cadavres  ont  été,  suivant  les  cas, 
enfouis  directement  dans  la  terre  ou  dans  le  sable  ou  placés  dans  des 
cercueils  de  bois.  11  a  recherché  le  bacille  dans  les  bubons  et  dans  la 
rate  par  la  culture  et  les  associations.  Il  a  trouvé  le  bacille  vivant  au 
bout  de  14  et  17  jours.  Les  résultats  ont  été  constamment  négatifs  au 
bout  de  21  et  28  jours.  Les  termes  ont  été  les  mêmes  pour  les  corps 
enfouis  directement  et  pour  ceux  placés  dans  des  boîtes  leur  servant 
de  cercueil. 

Les  auteurs  dont  nous  venons  de  parler  n'ont  jamais  trouvé  le 
bacille  pesteux  en  dehors  des  cadavres  inhumés.  Cependant  Schotte- 
lien  H  pu  déceler  la  présence  du  bacille  dans  la  terre  à  une  distance  de 
20  centimètres  des  corps  de  rats  enfouis  dans  le  sol. 

Ferid  bey  Ibrahim  afGrme  que  le  premier  cas  de  peste  à  Djeddah  en 
1899  a  été  constaté  le  22  février  chez  un  mendiant  de  TAssyr  qui  avait 
fait  office  de  fossoyeur  et  avait  ouvert  des  fosses  dans  lesquelles  on 
avait  enseveli  les  pestiférés  de  l'épidémie  précédente.. 
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Bafiillafl  dam  r«an.  —  Wilm  a  cherché  pendant  combien  de  temps  le 
bacille  de  la  peste  pouvait  vivre  dans  Teau. 

Il  l'a  retronvé  dans  l'eau  distillée  au  bout  de  20  jours,  dans  l'eau  de 
pnits  après  iO  jours,  dans  l'eau  de  mer  après  6  jours.  Âbel  a  égale- 
ment noté  one  survie  de  20  jours  dans  l'eau  distillée,  dans  l'eau  stéri- 
lisée et  dans  l'eau  naturelle.  Wihn  a  trouvé  le  bacille  dans  l'eau  d'un 
puits  de  Hong-Kong. 

Les  membres  de  la  Commission  allemande  ont  trouvé  que  la  survie 
ne  dépasse  pas  40  jours  dans  l'eau  distillée  et  5  jours  dans  l'eau  des 
conduites  de  Bombay. 

Kasanski  a  trouvé  une  survie  variant  entre  10  et  48  jours. 

Drozdowsky  a  exposé  des  fils  imprégnés  de  bacilles  pesteux  à  de 
l'eau  courante.  Il  a  retrouvé  le  bacille  pendant  7  jours  de  ce  séjour 
dans  l'eau  de  mer  et  pendant  14  jours  dans  l'eau  de  source,  mais  la 
virulence  diminue. 

Hankin  a  pu  démontrer  par  l'inoculation  à  la  souris  la  présence  du 
bacille  de  la  peste  dans  l'eau  saumâtre  d'une  mare  située  au  milieu 
d'habitations  décimées  par  la  peste,  à  Sewrée.  L'épidémie  prit  fin  après 
Ja  désinfection  de  cet  étang  par  l'acide  phénique. 

On  avait  lavé  dans  cette  mare  le  linge  des  malades. 

Cette  eau  salée  ne  servait  naturellement  pas  à  l'alimentation  des 
habitants,  mais  ces  rives  servaient  de  latrines,  et  les  villageois  utilisaient 
l'eau  pour  se  laver  après  la  défécation.  La  contamination  de  Teau  est 
consécutive  à  Tapparition  de  la  peste. 

L'accord  est  du  reste  unanime  pour  refuser  à  l'eau  une  part  même 
minime  dans  la  diffusion  de  la  peste. 

Au  moment  de  la  fameuse  épidémie  de  peste  à  Londres,  en  1665, 
10  000  personnes  restèrent  à  bord  des  navires  et  des  barques  à  l'ancre 
dans  la  Tamise  sans  qu'il  y  eût  un  cas  parmi  elles.  La  flotte  resta  tou- 
jours indemne,  bien  qu'on  eût  recruté  à  Londres  même  des  matelots  au 
début  de  l'épidémie. 

A  Canton,  en  1894,  il  n'y  eut  pas  de  cas  de  peste  parmi  les  habitants 
des  jonques  et  sampangs,  au  nombre  de  près  de  250  000.  Beaucoup  de 
Chinois  fortunés,  connaissant  cette  particularité,  passèrent  leur  vie 
sur  les  bateaux  pendant  la  durée  de  l'épidémie.  La  même  immunité 
fut  observée  à  Bombay  sur  environ  20  000  personnes. 

La  ville  de  Packhoî,  située  près  de  la  frontière  du  Tonkin,  a  été  sou- 
vent envahie  par  la  peste.  11  y  a  à  Packhol  deux  rues  parallèles  à  la  mer. 
La  rue  la  plus  rapprochée  de  la  mer  est  plus  rarement  et  plus  légère- 
ment atteinte,  et  dans  cette  rue  les  maisons  du  côté  de  la  rive  reste- 
raient toiyours  à  peu  près  indemnes  (Nctten  Radcliffe). 

Pette  par  ingestion.  —  Si  l'ingestion  de  l'eau  ne  parait  pas  pouvoir 
servir  à  la  propagation  de  la  peste,  convient-il  de  repousser  absolument 
la  possibilité  d'introduction  du  contage  de  la  peste  par  le  tube  digestif? 
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Yersin  a  montré  que  les  souris  et  les  rats  peuvent  contracter  la 
peste  en  mangeaul  les  cadavres  d'animaux  qui  ont  succombé  à  Tinfec- 
tion. 

Bandi  et  Balistrera  ont  répété  ces  expériences  avec  succès  chez  le 
cobaye.  Wyssokowicz  et  Zabolotny  chez  le  singe. 

L'infection  peut  donc  se  faire  par  le  tube  digestif.  Elle  demande  des 
quantités  relativement  considérables  de  matière  inffectieuse  et  affecte 
d'ordinaire  une  marche  subaiguë. 

Bandi  dit  avoir  observé  chez  le  cobaye  de  la  sensibilité  à  la  pression 
du  ventre  et  parfois  des  selles  sanguinolentes. 

Chez  le  singe,  les  symptômes  gastro-intestinaux  sont  plus  nets,  et  l'on 
trouve  à  Tautopsie  une  injection  marquée  et  parfois  des  hémorrhagies 
de  la  muqueuse  gastro-intestinale. 

Chez  l'homme,  l'existence  d'une  peste  primitivement  gaslro-intesti- 
nale  ne  paraît  pas  établie  à  la  plupart  des  auteurs.  Cependant  Wilm, 
Galeotti  etPolverini  disent  avoir  rencontré  maintes  fois  le  bacille  de  la 
peste  dans  les  déjections  des  pestiférés. 

Les  occasions  de  pénétration  de  la  peste  par  le  tube  digestif  sont 
du  reste  très  rares. 

Haukin  a  cherché  si  le  bacille  de  la  peste  vivait  à  la  surface  des  cé- 
réales ou  de  la  farine,  et  il  a  trouvé  qu'il  disparaissait  très  rapide- 
ment, alors  même  qu'il  avait  arrosé  les  grains  avec  une  grande  propor- 
tion de  cultures  ou  les  avait  mélangés  avec  des  émulsions  d'organes 
d'animaux  pestiférés  et  les  crachats  de  pestiférés  (forme  pneumonique). 
En  général  la  survie  ne  dépassait  pas  6  jours. 

Transport  par  les  insectes.  —  Yersin  examinant  les  mouches  crevées 
de  son  laboratoire  de  Hong-Kong  a  constaté  que  le  corps  de  ces 
mouches  renferme  assez  souvent  des  bacilles  de  la  peste.  Il  en  a  conclu 
que  ces  animaux  pouvaient  servir  de  véhicule  au  contage. 

Nutall  a  fait  de  nombreuses  expériences.  11  enferme  des  mouches 
dans  des  bocaux  à  la  partie  inférieure  desquels  il  place  du  papier 
buvard  imprégné  d'une  culture. 

Les  mouches  meurent  dans  une  forte  proportion,  surtout  quand  la 
température  oscille  entre  23«  et  31".  Le  corps  des  mouches  crevées  et 
même  celui  de  celles  qui  survivent  renferment  souvent  le  bacille  de  la 
peste. 

D'autres  parasites  peuvent  transporter  le  bacille  de  la  peste. 

Hankin  a  constaté  sa  présence  dans  le  corps  des  fourmis  recueillies 
sur  les  cadavres  d'animaux  inoculés;  Ogata,  sur  les  puces.  Nuttall  a 
trouvé  des  bacilles  dans  le  corps  des  punaises  qu'il  avait  placées  sur 
des  animaux  inoculés. 

Les  parasites  que  nous  venons  d'énumérer  peuvent  donc  transporter 
le  bacille  de  la  peste  et  servira  Ja  propagation  de  la  maladie.  Agissent- 
ils  comme  véhicules  passifs  pouvant  déposer  le  contage  sur  les  objets 
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OQ  comme  agents  actifs  en  introduisant  dans  le  corps  des  bacilles?  La 
question  n'est  pas  encore  tranchée  pour  Nutlal,  qui  n'a  pu  donner  la  pesle 
aux  animaux  de  laboratoire  en  les  faisant  piquer  par  des  punaises 
qu'il  avait  placées  au  préalable  sur  des  animaux  malades.  En  revanche» 
Siroond  place  des  rats  dans  un  bocal  divisé  par  un  treillage  de  telle 
façon  que  les  animaux  infectés  ne  puissent  approcher  des  animaux 
sains.  Les  grilles  n'empêchent  pas  les  puces  de  paàser  d'un  comparti- 
ment à  Taulre  et  d'apporter  la  peste  aux  animaux  introduits  indemnes. 
Les  membres  de  laCommission  allemande,  en  revanche,  ont  échoué  dans 
des  expériences  analogues. 

L'intervention  des  insectes  dans  la  transmission  de  la  peste  n'avait 
pas  échappé  aux  anciens  auteurs.  Elle  est  incriminée  avec  une  précision 
que  noui  ne  pouvons  dépasser  dans  le  paragraphe  suivant. 

«  Imo  muscas  tam  inflrmorum  tam  cadaverum  succo  saturatas  mox 
in  alias  domos  vicinales  transmigrantes,  dum  sordibus  suis  comestibilia 
inficiunt,  homiuibus  attulisse  Mercurialis  refert. 

«c  Nobilis  quidam  in  nupera  peste  Neapolitanea  cum  nescio  quid  ad 
fenestram  observaret  ecce  crabro  quidam  advolans  naso  insedil  et  pro- 
muscidis  spiculo  eidem  infixo  tumorem  quemdam  eifecit  quo  sensim 
crescente  et  intra  viscera  serpente  veneno  intra  biduum  (hand  dubie  ex 
contagioso  humore  quem  musca  ex  cadavere  susceperat)  contracta  peste 
extinctus  fuit.  » 

Celte  citation  est  empruntée  à  Kircherqui  avait  pressenti  la  nature 
animée  du  contage  pesteuxet  avait  cru  voir  à  la  loupe  les  animalcules 
pesteux. 


IV.  —  Peste  spontanée  des  animaux. 

La  peste  n'est  pas  une  maladie  exclusivement  propre  à  l'espèce  hu- 
maine. Au  couis  des  épidémies  et  même  avant  le  début,  on  constate  une 
mortalité  anormale  de  certaines  espèces  animales. 

L'épidémie  de  Honf^-Konga  permis  d'établir  que  cette  mortalité  était 
bien  due  à  l'action  du  bacille  de  la  peste. 

Parmi  les  espèces  animales  susceptibles  de  contracter  la  peste,  il 
faut  placer  au  premier  rang  le  rat  et  la  souris.  Nous  devons  encore  ci- 
ter une  espèce  particulière  de  marmottes,  VArctomys  babal  ou  6o6ac,  le 
siirge,  une  variété  d'écureuils. 

En  revanche,  les  épizooties  portant  sur  les  chevaux,  les  bœufs,  les 
bnflles,  les  cochons,  signalées  de  divers  côtés,  ne  paraissent  avoir  au- 
can  rapport  avec  la  peste  humaine,  et  dans  les  cas  où  on  les  trouve  si- 
gnalés il  ne  faut  y  voir  que  des  coïncidences. 

Patte  des  rats  dans  llndo  et  la  Chine.  —  C'est  la  peste  du  rat  qui 
otfre  le  plus  d'intérêt.  Nous  la  trouvons  mentionnée  avec  une  grande 
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précision  dans  les  narrations  des  médecins  anglais  Planck,  Pearson, 
Hatcheson,  qni  ont  observé  la  peste  dans  les  provinces  de  Kumaon  et 
de  Garhwal,  où  elle  porte  le  nom  de  Habamarrie.  Dans  ces  régions,  les 
épidémies  sont  toujours  précédées  d'une  mortalité  remarquable  des 
rats,  et  les  indigènes  sont  tellement  convaincns  de  la  signification  de 
cette  mortalité  qu'ils  abandonnent  leurs  habitations  et  se  retirent  dans 
les  jongles.  Ils  ne  regagnent  leurs  villages  que  quelques  mois  plus  tard. 

Voici  comment  on  a  décrit  à  Francis  la  mort  de  ces  rats.  L'animal 
sort  de  son  trou,  circule  sur  le  sol,  fait  quelques  tours  sur  lui-même, 
crache  le  sang  et  meurt.  Quelquefois  on  trouve  un  débris  de  chiffon  en- 
tre ses  dents. 

D'après  Gantlie,  les  rats  malades  ont  de  la  raideur  du  train  postérieur, 
qui  tient  à  Texistence  des  bubons. 

Dans  le  Yonnam  et  dans  la  Chine,  la  mortalité  des  rats  a  élé  signalée 
par  tous  les  observateurs.  Elle  a  été  notée  déjà  à  la  un  du  siècle  der- 
nier. 

A  Canton,  à  Hong-Kong,  dans  l'Inde,  on  a  eu  des  occasions  très  nom- 
breuses d'affirmer  cette  coïncidence. 

Réunie  dit  qu'au  début  de  mars,  on  avait  déjà  apporté  22000  cada- 
vres de  rats  à  Canton. 

Yersin  et  Kitasato  purent  établir  à  Hong-Kong  que  cette  mortalité  des 
rats  est  due  au  bacille  de  la  peste.  Ils  trouvèrent  ce  microbe  en  grande 
quantité  dans  le  suc  de  la  raie  et  des  ganglions  et  dans  le  sang  des  ani- 
maux. 

L*autopsie  des  rats,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  montre  des  lé- 
sions analogues  à  celles  de  la  peste  humaine  :  un  engorgement  des  gan- 
glions axillaires  ou  inguinaux  entouré  d'œdème,  une  rate  tuméQée  et 
noire.  Il  s'agit  alors,  sans  doute,  de  pénétration  de  contage  au  niveau 
delà  peau.  Chez  d'autres  animaux,  on  trouve  Testomac  et  l'intestin  con- 
gestionnés, les  ganglions  mésentériques  tuméHës  (pénétration  par  le  tube 
digestif),  ou  encore  des  noyaux  infarctoldes  dans  les  poumons  (péné- 
tration par  les  voies  aériennes). 

A  Bombay,  à  Kurrachie,  à  Poona,  et  à  Nha  Trang,  à  Alexandrie,  à 
Oporto,  à  l'Asuncion  on  a  pu  établir  de  môme  la  présence  des  bacilles 
de  la  peste  chez  les  rats  morts  au  cours  de  l'épidémie. 

Koch  a  pu,  sur  des  rats  envoyés  de  l'Afrique  centrale  et  provenant 
d'un  foyer  de  peste  endémique,  constater  l'existence  du  bacille  pesteux» 

La  souris  est  également  susceptible  de  contracter  spontanément' la 
peste.  On  ne  signale  pas  la  mortalité  de  ces  animaux  à  Bombay;  mais 
Hankin  Ta  observée  dans  certaines  localités  de  l'Inde,  et  Bitter  et  Noury 
Bey  ont  recueilli  à  Djeddah  des  souris  malades  ou  mortes  chez  les- 
quelles ils  ont  trouvé  le  bacille  de  la  peste. 

On  sait  que  le  rat  qui  s'observe  actuellement,  le  surmulot.  Mus  de- 
cumanuSf  est  d'introduction  récente  et  remontant  seulement  au  siècle 
dernier. 
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Le  gros  rat  noir  qui  le  précéda  ne  s'introduisit  Ini-méme  en  Angle- 
terre qae  dans  le  cours  du  zvii"  siècle. 

Patte  des  rongeurs  dans  l'antiquité.  —  Avant  cette  époque  les  souris 
étaient  beaucoup  plus  fréquentes,  et  il  est  intéressant  de  rechercher  si, 
à  ce  moment,  la  mortalité  des  souris  avait  été  relevée  au  cours  des 
épidémies  de  peste. 

Le  fait  n*est  pas  douteux. 

Lodge,  au  moment  de  Tépidémie  de  Londres,  en  1603,  s'exprime  ainsi  : 

«  And  whenas  rats,  mouses  and  other  créatures  accustumed  to  live 
underground  forsake  their  holes  and  habitations  it  is  a  loken  ot  cor- 
ruption in  the  same  by  reason  that  such  sorts  of  créatures  forsake  their 
wonted  places  of  aboad.  » 

Hodges,  dans  sa  narration  de  l'épidémie  de  Londres  en  1665,  signale 
encore  cette  exode  des  souris  et  autres  animaux  vivant  sous  terre  : 

«c  Animalcule  sublerranea  viz,  mures,  talpœ,  serpentes,  cuniculi, 
Tulpes,  etc.,  malnm  prœsentia,  latebras  et  cavernas  déférant  et  sub 
dio  in  médium  prodeant,  se  cautius  subtratientia  a  periculo  et  pestem 
idcirco  imminere  prœsagientia.  » 

Mais  nous  pouvons  citer  un  document  bien  plus  ancien,  qui  montre 
que  la  relation  entre  la  peste  et  les  souris  était  connue  depuis  la  plus 
haute  antiquité. 

Ce  document  est  fourni  par  la  Bible,  livre  I  de  Samuel,  chapitres  vi 
et  VII. 

Le  voici. 

«  A  la  suite  d'une  bataille  meurtrière,  les  Philistins  avaient  pris 
Tarche  de  l'Éternel  aux  Israélites  et  l'avaient  mise  dans  le  temple  de 
leur  dieu  Dagon,  à  Aschdod.  Le  lendemain  ils  trouvèrent  Dagon 
étendu  face  contre  terre  devant  l'arche.  Ils  le  prirent  et  le  remirent  & 
sa  place. 

«  Le  jour  suivant,  Dagon  était  de  nouveau  étendu  la  face  contre 
terre  devant  l'arche  de  rËtemel,  sa  tête  et  ses  deux  mains  coupées  gi- 
saient sur  le  sol  et  le  tronc  seul  était  demeuré  entier. 

«  Bien  qu'émus  de  cet  événement,  les  Philistins  n'en  gardèrent  pas 
moins  l'arche  d'Israël,  ce  qui  eut  pour  eux  de  graves  conséquences.  En 
effet,  la  main  de  l'Éternel  s'appesantit  sur  les  Aschdodiens  et  les  dé- 
sola; il  les  frappa  de  tumeurs  à  Aschdod  et  sur  son  teritoire. 

«  Les  gens  d'Aschdod,  voyant  ce  qui  leur  arrivait,  transportèrent 
l'arche  à  Gath. 

«  Après  qu'on  l'y  eut  transportée,  la  main  de  l'Éternel  s'appesantit 
snrla  ville  et  y  répandit  la  consternation.  Dieu  frappa  les  habitants  de 
tumeurs  dans  les  régions  cachées,  depuis  le  plus  grand  jusqu'au  plus  petit. 

«  Us  envoyèrent  alors  l'arche  de  Dieu  à  Ekron.  Quand  elle  arriva  à 
Ekron,  les  gens  d'Ekron  s'écrièrent  :  Ils  ont  transporté  ici  l'arche  du 
Dieu  d'Israël  pour  nous  faire  périr  tous. 
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«  Ils  firent  donc  réunir  les  principanx  Philistins  et  leur  dirent  : 
Renvoyez  l'arche  da  Dieu  d'Israël,  qu'elle  retourne  en  son  lieu  et  ne 
nom  fasse  pas  toux  périr  !  Car  il  régnait  dans  la  ville  une  consternation 
mortelle  et  la  main  de  Dieu  s*y  appesantissait. 

«  Ceux  qui  ne  mouraient  pas  étaient  frappés  de  tumeurs;  le  cri  de  la 
ville  s'éleva  jusqu'au  ciel. 

«  Les  Philistins,  effrayés  par  cette  épidémie,  consultèrent  leurs 
prêtres  et  leurs  devins.  Ceux-ci  les  engagèrent  &  renvoyer  l'arche  du 
Dieu  d'Israël  avec  un  sacrifice  expiatoire  ;  ce  sacrifice  selon  le  nombre  des 
chefs,  sera  île  cinq  figures  de  tumeurs  en  or  et  autant  de  figures  de  souris, 

«  Se  conformant  à  cet  avis,  les  Philistins  placèrent  l'arche  avec  les 
dix  ex-voto  sur  un  chariot  neuf  attelé  de  deux  vaches  laitières  qui  pri- 
rent le  chemin  de  la  Palestine,  et  c'est  ainsi  que  se  termina  l'épi- 
démie. » 

La  maladie  qui  frappait  les  Philistins  était  sans  aucun  doute  la 
peste.  C'était  en  efi'et  une  maladie  ^!pidémique  très  grave  avec  des  bu- 
bons, tumeurs  dans  les  parties  cachées.  11  y  avait  des  cas  non  mortels 
avec  bubons. 

Si  les  prêtres  et  les  devins  Philistins  conseillaient  de  mettre  auprès 
de  l'nrche  des  ex-voto  de  souris  à  côté  de  reproductions  des  tumeurs, 
c'est  qu'ils  admettaient  une  certaine  relation  entre  la  maladie  ëpidé- 
mique  et  la  souris. 

La  traduction  que  nous  venons  de  rapporter  est  due  à  des  hébraï- 
sants.  Celle  qui  a  cours  habituellement  et  que  reproduit  ironiquement 
Voltaire  dit  que  les  Philistins  eurent'  des  hémorrhoïdes.  Le  mot  qui 
se  trouve  dans  la  Bible  signifie  hauteur,  tumeur  ^  On  a  traduit  hé- 
morrhoïdes parce  que  le  texte  parle  de  régions  cachées.  Mais  les  tu- 
meurs de  la  peste  occupent  des  régions  cachées.  Les  hémorrhot<1es  ne 
forment  pas  tumeur  et  n'ont  jamais  été  des  maladies  épidémiques  ni 
mortelles.  Les  traducteurs  de  la  Vulgate,  pour  chercher  à  expliquer 
les  images  de  souiis,  ont  écrit  que  les  souris  firent  des  ravages  chez  les 
Philistins.  11  semble  bien  ressortir  de  l'étude  des  textes  que  ce  détail 
n'a  été  ajouté  que  tardivement.  Thenius  déjà  avait  écrit  que  la  maladie 
des  Philistins  ne  pouvait  être  que  la  peste  bubonique.  Le  célèbre  tableau 
de  Nicolas  Poussin  qui  représente  la  peste  des  Philistins  est  inspiré  du 
texte  biblique  et  le  peintre  y  a  fait  figurer  les  rats. 

Relation  entre  la  peste  des  rats  et  la  peste  de  l'homme.  —  On  voit 
combien  la  relation  entre  la  maladie  des  rongeurs  et  la  peste  de 
l'homme  est  ancienne  et  quelle  importance  on  lui  a  accordée.  Quelle 
est  la  nature  exacte  de  cette  relation. 

Faut-il,  avec  les  observateurs  des  épidémies  anciennes  de  l'Angle- 
terre, avec  les  indigènes  de  l'Inde,  du  Yunnam,  de  l'Afrique  orientale, 

i.  La  peste  noire  de  13i8  est  appelée»  mortalité  des  bosses  «(Guillaume  de 
MficheMtt  Bmpedemia  des  bossas^  Petit  Thalamus). 
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Toîr  seulement  dans  les  rats  des  animaux  témoins  établissant  la  souil- 
lure du  sol  et  le  danger  pour  l'homme. 

Faut-il  leur  attribuer  un  rôle  déjà  plus  important  et  considérer  cette 
maladie  des  rats  comme  une  source  d'infection  pour  le  sol  et  comme 
uoe  cause  de  persistance  du  contage  dans  certaines  localités? 

Les  rats  peuvent-ils  enfin  transmettre  la  maladie  à  Thomme  et  par 
quel  mécanisme  ? 

Nous  allons  nous  efTorcer  de  répondre  à  ces  questions,  qui  ont  reçu 
de  différents  auteurs  des  réponses  variables. 

Et  tout  d'abord,  comment  les  rats  peuvent-ils  contracter  la  peste  ?  Us 
peuvent  la  prendre  de  différentes  façons.  Le  contage  peut  pénétrer  par 
les  excoriations  fréquentes  des  animaux,  par  les  muqueuses  non  exco- 
riées. Il  suffit,  comme  l'ont  montré  Baszaroff  et  les  membres  de  la  mis- 
sion allemande,  d'appliquer  une  goutte  de  culture,  avec  une  baguette 
de  verre,  à  la  surface  des  narines  ou  de  la  conjonctive,  pour  faire 
mourir  Tanimal  en  2  ou  3  jours  avec  des  lésions  différentes,  suivant 
qu'en  pareil  cas  il  y  a  pénétration  directe  (bubon),  pénétration  par  le 
tube  digestif  (gastro-entérite  et  tuméfaction  des  ganglions  mésenté- 
riques,  etc.),  pénétration  par  les  voies  respiratoires  (pneumonie  ou 
broncho-pneumonie).  La  peste  du  rat,  comme  l'avait  établi  déjà  Yersin, 
peut  résulter  de  l'ingestion  de  matières  contaminées. 

Le  contage  peut  être  fourni  par  les  déjections  ou  excrétions,  par 
les  cadavres  des  pestiférés,  par  les  objets  souillés.  11  peut  évidemment 
aussi  être  fourni  par  des  rats  vivants  ou  morls  atteints  de  la  peste. 

Dans  le  dernier  cas,  Simond  pense  que  le  plus  ordinairement  ce 
sont  les  puces  qui  se  chargent  du  transport,  et  il  a  publié  des  expériences 
qui  paraissent  démonstratives. 

Que  les  puces  des  rats  puissent,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cir- 
constances, porter  le  contage  de  la  peste  chez  l'homme,  la  chose  ne 
saurait  être  contestée.  Simond  et  Hankin  ont  cité  des  faits  assez  nom- 
breux de  sujets  atteints  de  la  peste  après  avoir  touché  des  rats  malades 
ou  morts.  Simond  pense  que,  dans  ce  cas  de  transport  du  rat  à  l'homme, 
comme  de  l'homme  au  rat  et  de  l'homme  à  l'homme,  il  faut  accorder 
aux  puces  un  rôle  essentiel.  Nous  sommes  tout  disposé  à  partager  son 
opinion,  tout  en  faisant  observer  que  les  insectes  parasites  d'une 
espèce  animale,  ne  s'attaquent  pas,  le  plus  ordinairement,  à  une  autre 
espèce. 

Simond  accorde  an  rat,  dans  la  propagation  de  la  peste,  un  rôle 
plus  important  encore.  Pour  lui  les  rats  transporteraient  le  contage  de 
la  peste  à  des  distances  souvent  très  f^'randes. 

l^  maladie  se  transmettant  de  rat  k  rat  et  les  animaux  malades 
s'éloignant  du  foyer  containiné,  l'épizoolie  diftuse  à  la  manière  d'une 
épidémie,  le>  contage  se  trouve  ainsi  porté  par  les  rats  c\  d'assez 
grandes  distances. 

Au  cours  de  la  première  apparition  de  la  peste  à  Bombay,  Weir  et 
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Vincent  constalèreut  que  la  mortalité  des  rats  fit  son  apparition  à  de» 
dates  variables  dans  les  divers  quartiers  de  la  ville,  que  dans  chacun  de 
ces  quartiers  la  mortalité  des  rats  débuta  avant  les  premiers  cas  de 
peste  humaine.  Weir  ne  doute  pas  que  les  rats  n'introduisirent  la  peste 
dans  les  divers  quartiers.  Si  la  peste  avait  été  transmise  par  les 
hommes  qUi  avaient  fui  Mandwi,  tous  les  quartiers  de  Bombay  et  de  la 
banlieue  qui  ont  reçu  simultanéments  des  fugitifs,  auraient  été  envahis 
à  peu  près  en  même  temps.  11  n'en  fut  rien,  la  maladie  rayonna  autour 
de  Mandwi  à  la  manière  d'une  tache  d'huile,  frappant  d'abord  les  quar- 
tiers avoisinant  Mandwi,  où  la  mortalité  des  rats  débutait  la  neuvième 
semaines,  respectant  plus  longtemps  le  quartier  de  Walkeswar  situé 
sur  une  colline  atteinte  plus  tardivement  par  les  rats. 

Les  rats  ne  transmettraient  pas  seulement  la  peste  en  cheminant 
par  terre.  Il  convient  de  redouter  également  la  propagation  de  la  peste 
par  les  rats  transportés  par  les  navires. 

Le  cas  suivant  semble  justiciable  de  cette  explication. 
En  février  1898,  le  paquebot  Shannon  effectue  le  voyage  de  Bombay 
à  Aden  et  retour.  L'épidémie  faisait  rage  à  Bombay  à  cette  époque  et 
le  bateau  eut  à  subir  dans  toute  leur  rigueur,  avant  le  départ,  toutes 
les  mesures  de  garantie  édictées  par  la  conférence  de  Venise.  Rien 
d'anormal  ne  fut  remarqué  pendant  le  voyage  d'aller  et  pendant  la 
relâche  à  Aden.  Mais  pendant  la  traversée  du  retour,  des  cadavres 
de  rats  furent  trouvés  dans  la  cabine  du  service  postal  où  sont  entassés 
les  sacs  à  dépêches.  Un  peu  après,  l'employé  des  postes  qui  travaillait 
dans  cette  cabine  fut  atteint  de  peste.  Cet  employé  n'avait  pu  apporter 
la  peste  dans  ses  effets  ni  être  préalablement  en  période  d'incubation, 
car  il  avait  élé  embarqué  à  Aden  et  ne  provenait  pas  d'un  lieu  pesti- 
féré. Il  aurait  donc  été  infecté  par  des  rats  embarqués  à  Bombay. 

Faut-il  aller  plus  loin  encoi-e  et  admettre  que  les  navires  peuvent 
porter  la  peste  dans  un  pays  en  y  amenant  des  rats  contaminés?  Il  est 
impossible  d'affirmer  que  les  navires  n'aient  pas  apporté  en  même 
temps  d'objets  contaminés,  et  la  commission  chargée  de  rechercher 
l'origine  de  l'épidémie  d'Alexandrie  considère  ce  mode  d'introduction 
comme  possible. 

Hankin  cite  une  observation  fort  curieuse,  établissant  que  dans  une 
localité  indienne,  la  peste  a  élé  portée  à  la  fois  aux  rats  et  aux  hommes 
par  des  objets  venant  d'une  femme  morte  de  la  peste.  Un  habitant  de 
Bombay  perdit  sa  femme  de  la  peste.  Dix  jours  après  il  se  rendit  à 
Humai,  localité  où  il  n'y  avait  pas  de  peste.  Il  avait  emporté  les  vête- 
ments de  la  défunte.  Au  bout  d'une  semaine  on  trouve  des  rats  morts 
dans  sa  maison.  Bientôt  les  habitants  de  cette  maison  sont  pris  succes- 
sivement de  la  peste,  y  compris  cet  homme.  Lapeste,  d'abord  cantonnée 
dans  la  maison,  s'étendit  ensuite  aux  autres  habitations  du  village. 

H  est  probable  que  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  les  choses  se 
passent  ainsi.  La  peste  est  introduite  dans  une  localité  par  l'intermé- 
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diaire  de  marchandises  et  surtout  d*effets  contaminés.  Les  rats  prennent 
la  peste,  comme  les  hommes,  au  contact  avec  ces  eflets.  lis  sont  pris 
plutôt  que  les  hommes  parce  qu'ils  sont  plus  sensibles  au  bacille  et 
qu'ils  s^exposent  plus  vite  à  la  contagion.  La  maladie  se  répand  plus 
vite  entre  eux  parce  qu'ils  sont  nombreux  et  qu'ils  ont  entre  eux  plus 
de  rapports. 

Tout  en  accordant  une  grande  importance  au  rôle  des  rats  dans  la 
transmission  de  la  peste,  nous  nous  demandons  si  Ton  ne  tend  pas 
aujourd'hui  à  exagérer  cette  importance  au  détriment  de  l'importation 
par  les  malades  et  par  les  objets. 

L'immunité  en  plein  foyer  de  peste  des  communautés  vivant  abso- 
lument séquestrées  (prisons  à  Rome  en  1656,  couvents  à  Marseille  en 
1720,  hospice  des  Enfants-Assistés  à  Moscou  en  1771,  casernes  et  écoles  à 
Alexandrie  et  au  Caire,  etc.)  ne  s'expliquerait  pas  aisément  avec  la 
théorie  des  rats,  car  rien  n'a  été  fait  pour  empêcher  l'introduction  des 
rats  dans  ces  maisons.  De  même  on  ne  voit  pas  bien  comment,  avec  la 
transmission  par  les  rats,  la  peste  serait  souvent  limitée  à  un  côté  d'une 
me,  à  un  pâté  de  maisons. 

Si  la  peste  pouvait  être  transportée  à  grande  distance  par  les  rats 
malades  embarqués  à  bord  des  navires,  on  expliquerait  difficilement 
comment  l'institution  des  lazarets,  qui  a  si  longtemps  protégé  nos 
ports  de  la  Méditerranée  au  temps  où  la  peste  était  endémique  dans 
l'Egypte,  dans  la  Syrie  et  à  Constantinople.  En  effet,  les  mesures  qua- 
rantenaires  ne  visaient  que  les  hommes  et  les  marchandises  et  n'auraient 
point  empêché  les  migrations  des  rongeurs. 

Il  nous  a  paru  opportun  de  faire  ces  réserves.  Elles  ne  nous  em- 
pêchent pas  d'approuver  les  mesures  destinées  à  prévenir  les  dangers 
de  transport  des  épidémies  par  les  rats. 

Petta  des  antres  mammifères. — Nous  nous  sommes  longuement  étendu 
sur  le  rôle  des  rats  dans  la  transmission  de  la  peste.  D'autres  animaux 
contractent  la  peste  spontanément  et  jouent  un  rôle  important  dans  la 
persistance  des  foyers  de  la  peste  et  dans  la  diffusion  des  épidémies. 

>ous  avons  parlé  des  souris,  et  nous  n'accorderons  qu'une  mention 
aux  taupes,  dont  ne  parlent  pas  les  narrateurs  modernes,  mais  qui,  au 
dire  de  Skene,Lodgeet  Hodges,  étaient  frappées  au  cours  des  épidémies 
d'Ecosse  et  d'Angleterre. 

Nous  nous  arrêterons  un  peu  plus  longtemps  à  une  variété  de 
marmotte  VArctomya  babal,  très  commune  dans  la  Mongolie  chinoise 
et  russe  et  dans  le  Thibet.  Des  médecins  russes,  Beliavsky  et  Reschet- 
nikoff,  ont  montré  l'analogie  qui  existe  entre  la  peste  et  une  maladie 
épidémique  qui  règne  parmi  les  Buriates,  peuplades  habitant  la  Sibérie 
russe,  près  de  la  frontière  chinoise,  dans  le  district  d'Akscha,  à  l'est  du 
lac  Baîkal.  Les  habitants  de  ce  pays  ont  observé  que  la  maladie  frappe 
les  individus  qui  ont  touché   des   marmottes  malades,  soit  pour  les 
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manger,  soit  pour  détacher  leur  fourrure.  Ces  marmottes  appartienneot 
à  la  variété  du  nom  d'Aretomys  babal  ou  bobac.  Ces  animaux  sont 
atteints  presque  chaque  année  à  la  fin  de  l'été  d'une  épizootie  que  les 
indig'ities  appelent  peste  d' Aretomy s  ou  des  Sarbagans,  Ces  animaux  de- 
viennent apathiques,  se  traînent  péniblement  et  se  laissent  facilement 
prendre.  Une  tumeur  rougeâlre,  tendue,  se  développe  au  niveau  des 
épaules.  La  maladie,  presque  toujours  mortelle  chez  les  indigènes  con- 
taminés*  est  éminemment  contagieuse.  Si  l'infection  se  fait  par  les 
téguments  externes,  elle  s'accompagne  de  bubons.  Si  c'est  par  le  tube 
digestif, il  y  a  de  la  lièvre,  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  parfois  de 
l'expectoration  sanguinolentes,  et  les  bubons  manquent. 

Les  singes,  si  communs  dans  l'Inde,  où  ils  pénètrent  en  grand  nombre 
dans  les  villes,  ont  été  souvent  trouvés  atteints  spontanément  de  la 
peste.  Le  fait  a  été  signalé  à  Hurdwar,  en  octobre  1897  ;  à  Kunkhal,  à 
Javalapour  (Hankin),  à  Gadag  (Alice  Corthorn).  Le  diagnostic  a  été  véri- 
fié par  l'examen  anatomo-pathologique  et  par  l'étude  bactériologique. 
Simond  et  Alice  Corthorn  ont  constaté  de  même  l'existence  de  la  peste 
spontanée  chez  le  rat  palmiste  (Sciurrits  palmœum),  à  Kurrachée  et  k, 
tiadag.  Il  se  peut  que  ces  deux  espèces  animales,  très  répandues  dans 
llnde,  aient  pu  jouer  dans  la  dissémination  un  rôle  analogue  à  celui 
des  rats. 

Certaines  relations  épiJémiques  signalent  une  mortalité  toute  spé- 
ciale ou  bétail  et  des  animaux  domestiques  au  cours  de  la  peste. 

On  est  aujourd'hui  absolument  d'accord  pour  reconnaître  qu'il  s'agit 
là  seulement  de  coïncidences.  La  peste  bovine,  la  fièvre  aphtheuse 
n'ont  certainement  rien  de  commun  avec  la  peste  bubonique. 

La  plupart  des  expérimentateurs  n'ont  pu  transmettre  la  peste  au 
cochon,  contrairement  à  ce  que  porterait  à  croire  la  narration  de  Boc- 
cace  dans  la  préface  du  Decameron. 

Si  l'on  conseillait  de  sacrifier  les  chiens  et  les  chats  au  cours  des 
épidémies  de  peste,  ce  n'était  pas  parce  que  l'on  pensait  que  ces  ani- 
maux étaient  susceptibles  de  contracter  la  peste,  mais  seulement  parce 
que  leur  toison  semblait  pouvoir  s'imprégner  seulement  du  contage  de 
la  peste. 

Diemerbroeck  et  Mead  pensent  que  les  oiseaux  et  notamment  les 
pigeons,  peuvent  contracter  la  peste.  Les  observations  recueillies  dans 
le  cours  de  la  dernière  épidémie  n'ont  pas  confirmé  cette  opinion. 

Peste  des  serpents.  —  Il  semble,  en  revanche,  que  certains  animaux 
à  sang  froid  puissent  contracter  la  peste  et  même  contribuer  à  sa  diffu- 
sion. 

Francis  et  Thomson,  qui  ont  observé  la  peste  endémique  dans  les 
provinces  de  Garhwal  et  Kumaun,  nous  apprennent  que  la  mortalité  des 
serpents  était  aussi  marquée  que  celle  des  rats  dans  les  localités  où 
allait  paraître  la  peste.  Ils  rapportent  l'opinion  des  indigènes,  d'après 
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lesquels  les  serpents  deviennent  malades  pour  avoir  mangé  les  rats, 
alors  qne  ceux-ci  sont  devenus  malades  en  mangeant  les  grains.  Fran- 
cis fait  remarquer  que  si  les  serpents  prenaient  le  mal  en  dévorant 
les  rats,  on  devrait  noter  une  mortalité  anormale  des  chats^  et  que 
celle-ci  n'a  jamais  été  signalée,  pas  plus  que  pour  les  chiens,  qui 
dévorent  cependant  les  cadavres  des  pestiférés. 

Au  XVI''  siècle,  Skene,  et  au  xvii%  Hodges,  avaient  déjà  signalé  la 
grande  mortalité  des  serpents  pendant  les  épidémies  de  peste  en  Ecosse 
el  en  Angleterre. 

Il  est  bien  intéressant  de  constater  que  les  Égyptiens  semblent  avoir 
entrevu  des  relations  analogues. 

Cicéroii,  dans  le  De  natura  deorum,  donne  une  explication  bien 
curieuse  des  raisons  qui  avaient  porté  les  Égyptiens  à  adorer  les  ibis, 
comme  ils  fais^aient  des  chats,  des  icbneunions  et  des  crocodiles.  Voici 
en  quels  termes  s'exprime  Cicéron  : 

«  Les  ibis  sont  de  grands  oiseaux  qui,  comme  ils  ont  les  jambes 
fortes  et  un  long  bec  de  corne,  tuent  quantité  de  serpents  :  par  là  ils 
sauvent  TÉgypte  des  maladies  contagieuses  en  luant  et  mangeant  les 
serpents  que  les  vents  de  Libye  envoient  en  Afrique.  Ce  qui  fait  que  ces 
serpents  ne  font  du  mal  ni  par  leur  morsure  quand  ils  sont  en  vie,  ni 
par  leur  odeur  quand  ils  sont  morts.  Si  je  ne  craignais  d'être  long,  je 
dirais  quels  services  les  Égyptiens  tirent  des  ichneumons,  des  croco- 
diles, des  chats.  »  (Cicéron,  De  natura  deorum,  1.  I,  p.  xxxvi.) 

Il  n'a  pas  été  fait  encore,  à  notre  connaissance,  beaucoup  d'expé- 
riences d'inoculations  de  la  peste  aux  serpents.  Nuttall  a  réussi  à  don- 
ner la  peste  à  un  serpent,  Pelias  bonis,  maintenu  dans  un  local  dont  la 
température  variait  entre  26°  et  28<^.  L'animal  est  mort  au  bout  de 
43  heures,  lin  serpent  de  la  même  espèce  vivant  à  la  température  de 
iZ"*,  a  résisté  à  l'inoculation.  De  même  le  lézard  parait  résister  aux  ino- 
culations à  18<^,  et  prend  lape.ste  entre  21  <^  et  26<^.  Devell  a  montré,  d'au- 
tre part,  que  l'on  peut  inoculer  aisément  la  peste  à  la  grenouille  par  le 
suc  lymphatique  et  que  la  virulence,  d'abord  faible,  peut  être  renforcée 
par  une  série  de  passages. 


V.  —  Sérothérapie  et  vaccination  antipesteuses. 

Immanisation  conférée  par  une  première  atteinte.  —  Une  première 
atteinte  de  peste  confère  habiluelleinent  l'immunité  contre  une  atteinte 
ultérieure.  Le  fait,  qui  souffre  quplques  exceptions,  est  reconnu  depuis 
longtemps,  et  pour  ce  motif  on  avait  l'habitude  de  prendre  comme  in- 
firmiers, comme  fossoyeurs,  d'anciens  malades  (Samoilowitz  à  Moscou 
en  1771,  Gosse  en  Morée,  etc.). 

Essais  d'inoculation.  —  Vespremi,  en  1755,  proposa  le  premier  l'ino- 


118  NETTEH. 

culation  de  la  peste  dans  Tespoir  d'obtenir  de  celte  façon  une  maladie 
atténuée  comme  dans  l'inoculation  variolique. 

Un  peu  plus  lard  Samoilowitz,  en  4781,  proposa  d'inoculer  le  virus 
pesteux  de  façon  à  donner  une  maladie  légère  destinée  à  préserver 
contre  la  peste.  On  prendra  le  pus  d'un  bubon  arrivé  à  la  maturité  qui 
est  moins  virulent.  Ces  propositions  restèrent  à  Tétat  de  projet. 

Valli,  à  Constantinople,  inocula  à  un  petit  nombre  de  personnes  un 
mélange  de  pus  de  bubon  et  de  sérosité  vaccinale.  Il  ne  semble  pas 
que  ces  inoculations  aient  été  faites  d'une  façon  très  consciencieuse  ni 
que  leurs  résultats  aient  été  très  précis. 

Nous  en  dirons  autant  des  expériences  de  Sola  à  Tanger,  en  1818  et 
1819.  Ce  médecin  inoculait  la  peste  au  niveau  du  cou,  des  aisselles, 
des  aines.  Sur  14  galériens  inoculés,  6  ou  7  présentèrent  des  symptômes 
de  peste  à  partir  de  3«  ou  4«  jour.  Ils  furent  immédiatement  traités  par 
l'huile  en  ingestion  et  en  frictions.  L'affection  fut  légère  et  tous  p;ué- 
rirent. 


Sémm  aniipesteiiz.  —  Aussitôt  après  la  découverte  du  bacille  de  la 
peste  par  Yersin,  cet  auteur,  en  collaboration  avec  Calmette,  Borrel  et 
Roux,  s'efforça  de  trouver  une  méthode  de  préservation  de  la  peste. 

Us  s'adressèrent  aux  inoculations  de  bacilles  atténués,  de  bacilles 
vivants,  de  bacilles  morts,  de  toxines. 

Ils  réussirent  assez  facilement  à  immuniser  le  lapin  en  lui  injectant 
à  deux  à  trois  reprises  dans  les  veines,  des  cultures  stérilisées  à  la  tem- 
pérature de  58®.  Ces  animaux  étaient  immunisés  contre  le  bacille  et 
leur  sang  exerçait  une  action  curatîve  sur  les  animaux  inoculés. 

Dans  le  but  d'obtenir  des  quantités  de  sérum  plus  considérables,  ils 
s'adressèrent  au  cheval.  A  cet  animal  jls  injectent  d'abord  sous  la  peau, 
puis  directement  dans  la  veine,  des  bacilles  morts  ou  vivants. 

Les  premières  inoculations  déterminent  des  troubles  locaux  et  géné- 
raux assez  sérieux  et  doivent  être  pratiqués  à  assez  long  intervalle. 

La  préparation  d'un  animal  demande  du  reste  beaucoup  de  temps, 
un  an  à  un  an  et  demi,  et  les  animaux  en  usage  à  l'Institut  Pasteur 
ont  reçu  plus  de  cinquante  injections. 

Pour  obtenir  un  bacille  pestueux  plus  énergique,  Roux  emploie  la 
méthode  des  cultures  en  sacs  de  collodion  enfermées  dans  le  péritoine 
de  lapin.  Les  microbes  se  développent  librement  dans  les  humeurs 
qui  ont  passé  à  travers  les  parois  du  sac,  et  en  peu  de  temps  acquièrent 
une  virulence  plus  grande. 

Cette  race  renforcée  est  ensuite  ensemencée  dans  un  bouillon  de  la 
culture  qui  doit  renfermer  1/2  p.  100  de  gélatine.  Au  bout  de  quelques 
jours  le  liquide  de  culture  devient  très  riche  en  toxine. 

Action  sur  les  animanz.  —  Le  sérum  mis  en  usage  préserve  les  souris 
à  la  dose  de  1/20  de  centimètre  cube  si  le  sérum  est  infecté  12  heures 
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avant  l'inoculation  virulente  qui  tue  toujours  la  souris  en  2  ou  3  jours. 

A  la  dose  de  d/2  centimètre  cube,  le  ^sérum  guérit  des  souris  inocu- 
lées depuis  16  à  20  heures. 

A  Bombay,  les  missions  russe  et  allemande  ont  constaté  l'efficacité 
du  sérum  chez  les  singes.  Wyssokowicz  et  Zabolotny  ont  guéri  des  sin- 
ges inoculés  depuis  moins  de  2  jours  en  injectant  20  centimètres  cubes 
de  sérum. 

Les  membres  de  la  commission  allemande  avec  20  centimètres  cabes, 
ont  guéri  des  singes  inoculés  depuis  24  heures. 

Résnltati  sur  Thommo.  —  On  sait  l'efficacité  des  premières  injections 
de  sérum  antipesteux  en  Chine.  A  Canton  et  à  Amoy,  Yersin  a  obtenu 
24  guérisons  sur  26  cas,  soit  une  mortalité  de  7,6  p.  100. 

Les  inoculations  pratiquées  le  premier  et  le  deuxième  jour  ont  donné 
12  guérisons  sur  62  cas  et  ont  prévenu  la  suppuration  des  bubons.  Chez 
les  malades  inoculés  le  3^  jour  il  y  a  eu  4  guérisons  sur  4.  Deux  fois  les 
bubons  ont  suppuré;  3  malades  inoculés  le  4^  jour  ont  guéri.  Une  fois 
le  bubon  a  suppuré;  4  malades  ont  été  inoculés  le  5''  jour  et  ont 
donné  3  décès. 

Les  inoculations  de  sérum  faites  ultérieurement  dans  l'Inde  par 
Tersin  et  Simond,  à  Uba-Trang  par  Yersin,  à  Madagascar  par  Thiroux, 
ont  donné  des  résultats  moins  satisfaisants. 

Yersin,  à  Bombay,  inocule  141  malades  qui  donnent  une  mortalité 
de  49  p.  100. 

Simond,  à  Bombay  et  à  Eutch,  inocule  300  malades  qui  lui  donnent 
52  décès  p.  100. 

L'inoculation  a  manifestement  diminué  la  mortalité.  Au  lieu  de 
83  p.  iOO  (80  sur  95),  elle  était  chez  les  inoculés  à  Kutch  Mandwi  de 
60  p.  400  (18  sur  30)  d'après  Dampster-Masson. 

Yersin,  à  Nha-Trang,  a  14  décès  sur  33,  soit  42  p.  100. 

Thiroux,  àTamatave,  a  eu  11  décès  sur  20  malades,  soit  55  p.  100. 

Des  résultats  moins  satisfaisants  encore  ont  été  enregistrés  à  Bombay 
par  de  Wigura  et  Jassenskî  avec  le  sérum  préparé  à  l'Institut  de  Saint- 
Pétersbourg. 

Ces  différences  ne  sont  pas  inexplicables. 

L'activité  du  sérum  varie  suivant  la  façon  dont  on  a  obtenu  Timmu- 
nisation,  le  temps  employé  pour  la  préparation  et  suivant  l'animal  lui- 
même. 

Le  premier  sérum,  si  efficace  en  Chine  entre  les  mains  de  Yersin, 
provenait  d'un  cheval  immunisé  à  l'Institut  Pasteur  avec  des  cultures 
vivantes  du  bacille  pesteux. 

Dans  les  inoculations  de  Yersin  à  Bombay,  il  a  été  fait  usage  de 
sérums  d'activité  différente. 

Une  première  série  de  51  cas  avait  donné  une  mortalité  de  33  p.  100, 
le  sérum  venait  d'animaux  immunisés  au  moyen  de  cultures  vivantes. 
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Une  deuxième  série  de  19  cas  a  reçu  du  sérum  préparé  à  Nba-Trang, 
mais  dans  des  conditions  défectueuses.  La  mortalité  a  été  de  72  p.  iOO. 

La  troisième  série,  de  71  cas,  a  donné  une  mortalité  de  50  p.  100;  le 
sérum  venait  de  Garches,  et  avait  une  activité  de  1/10  de  centimètre 
cube. 

La  mortalité  plus  grande  dans  Tlnde  chez  les  sujets  soumis  au  trai- 
tement, tient  en  partie  à  ce  qu'un  certain  nombre  des  malades  traités 
à  Bombay  étaient  atteints  de  peste  pneumooique,  forme  qui  n'avait 
point  été  observée  en  Chine,  et  contre  laquelle  les  inoculations  ont  été 
constamment  inefficaces  à  Bombay. 

Résultats  à  Porto.  —  Le  sérum  actuellement  délivré  par  Tlnsti tut  Pas- 
teur est  plus  actif. 

La  Commission  internationale  de  Porto  a  constaté  que  les  souris 
inoculées  avec  2  centimètres  cubes  de  sérum,  et  les  singes  inoculés 
avec  2  centigrammes  résistent  définitivement  et  n'éprouvent  aucun 
malaise  apparent  lorsqu'on  leur  inocule  2»  ou  48  heures  après  le  sérum 
une  dose  de  virus  pesteux  sûrement  mortelle  en  moins  de  36  heures 
pour  les  souris,  en  moins  de  5  jours  pour  les  singes. 

La  Commission  a  constaté  que  toutes  les  souris  inoculées  avec  une 
dose  de  culture  de  peste  sûrement  mortelle  en  36  heures  pour  des 
souris  témoins  et  traitées  jusqu'à  14  heures  après  l'infection  par  un  quart 
de  centimètre  cube  de  sérum  injecté  sous  la  peau  résistent  définitive- 
ment. 

Avec  ce  sérum,  les  résultats  à  Porto  ont  été  très  satisfaisants.  Sur 
142  traités,  il  y  a  eu  21  décès,  soit  une  mortalité  de  14,7  p.  100,  au  lieu 
de  4b  sur  72.  soit  62,5  p.  100. 

Dans  plusieurs  cas  mortels,  les  insuccès  sont  dus  à  une  intervention 
trop  tardive.  Dans  d'autres,  le  décès  n'est  pas  imputable  à  la  peste 
(infection  puerpérale,  méningite  tuberculeuse). 

Calmette  et  Salimbeni  ont  même  réussi  à  guérir  3  pneumonies  pes- 
teuses.  Dans  ces  cas,  ils  ont  injecté  directement  le  sérum  dans  les  veines. 

L'injection  de  sérum  antipesteux  ne  présente  par  elle-même  aucun 
inconvénient.  Il  convient  d'en  injecter  des  doses  élevées  pour  com- 
mencer, 40  et  même  80  centimètres  cubes. 

L'injection  est  répétée  tous  les  jours  et  poursuivie  pendant  les  3  jours 
qui  suivent  la  chute  de  la  température. 

M.  Calmette  s*est  assuré  de  la  disparition  rapide  des  bacilles  du  sang, 
après  les  injections,  il  a  reconnu  qu'elle  était  le  fait  des  leucocytes  poly- 
nucléaires qui  apparaissent  dans  le  sang  en  grande  proportion. 

Action  préventive  du  sérum  antipestenx.  —  Nous  avons  vu  que  le 
sérum  antipesteux  exerce   également  une  action  préventive  chez  le 
animaux. 

Cette  action  a  été  également  mise  à  contribution  chez  Thomnie. 
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Yersin  a  inoculé  préveotivement  plus  de  500  individus  vivant  en 
plein  foyer  pesteux. 

Cinq  de  ces  sujets  seulement  ont  contracté  ultérieurement  la  peste 
U  maladie  a  éclaté  10,  20,  42  jours,  après  l'injection  prophylactique. 

Simoud  a  inoculé  de  même  1  160  personnes  habitant  des  localités 
envahies  par  la  peste.  9  de  ces  sujets  ont  contracté  la  peste  dans  les 
30  jours  qui  suivirent  Pinoculation.  L'un  d'eux  présente  les  premiers 
symptômes  après  14  jours. 

Thiroux,  à  Tamatave,  Yersin  à  Nba-Trang,  Calmette  et  Salimbeni,  è 
Oporto,  ont  également  fait  des  injections  préventives  avec  le  sérum 
antipesteux  et  se  sont  assurés  de  l'innocuité  en  même  temps  que  de 
l'efficacité  de  ces  injections. 

Le  sérum  antipesteux  n'a  qu'un  pouvoir  préservatif  de  courte  durée, 
et  si  l'on  vit  dans  un  foyer  pesteux,  il  sera  prudent  de  renouveler  les 
inoculations  tous  les  12  ou  lô  jours. 

Le  pouvoir  immunisant  d'un  sérum  antipesteux  et  son  pouvoir  thé- 
rapeutique ne  vont  pas  toujours  de  pair. 

Un  sérum  doué  d'un  pouvoir  préventif  très  marqué,  immunisant 
une  souris  a  la  dose  d'un  quart  de  centimètre  cube,  échoue  souvent  à  la 
méine  dose  si  on  l'injecte  24  heures  après  une  inoculation  pesteuse  à 
la  souris,  taudis  que  des  souris  ainsi  infectées  peuvent  parfaitement 
gaérir  après  l'injection  d'un  sérum  deux  fois  moins  actif  et  dont  un 
demi-centimètre  cube  sera  nécessaire  pour  obtenir  une  immunisation. 


Sémm  antitoziqne.  —  Au  lieu  du  sérum  ai^ti-infectieux  obtenu  en 
immunisant  les  animaux  avec  les  bacilles  pesteux  morts  ou  vivants,  on 
a  produit  du  sérum  antitoxique  au  moyen  de  substances  chimiques 
provenant  des  cultures. 

Lustig,  de  Florence,  prépare  un  sérum  de  cheval  antitoxique  en 
inoculant  aux  chevaux  une  substance  vaccinante  retirée  des  cultures. 

Cette  substance  e.^t  obtenue  de  la  façon  suivante  : 

Une  culture  sur  gélose  de  24  heures  est  mise  en  contact  pendant 
Ik  heures  avec  une  solution  de  potasse  caustique  à  0,75  ou  1  p.  100. 

La  potasse  dissout  les  bacilles.  La  solution  est  traitée  par  l'acide 
chlorhydrique  ou  l'acide  acétique  très  dilué  qui  détermine  un  pré- 
cipité. 

Ce  précipité  tue  la  souris  à  la  dose  de  1,10  p.  100  grammes,  le  lapin 
de  1,21  p.  100  grammes. 

Eu  injectant  des  doses  inférieures  à  la  dose  mortelle,  ils  ont  réussi 
à  immuniser  non  seulement  les  rougeurs,  mais  encore  les  singes. 

C'est  ainsi  que  des  singes  ayant  reçu  des  doses  variant  entre  1  gr.4i 
et  i  gr.  75  de  substance  vaccinale,  ont  supporté  sans  aucun  accident  des 
inoculations  sous-cutanées  ou  intra-péritonéales  de  bacille  pesteux.  Il 
est  nécessaire  d'introduire  cette  dose  en  plusieurs  fois  (deux  ou  trois 
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injections  à  48  heares  d'intervalle).  L'inoculation  de  la  môme  quantité 
en  une  seule  fols  a  déterminé  la  mort  d'un  animal,  elle  a  produit  chez 
les  autres  des  accidents  sérieux. 

En  injectant  à  plusieurs  reprises  aux  chevaux  cette  substance  vacci- 
nante, on  donne  au  sérum  de  ces  chevaux  un  pouvoir  curatif  contre  la 
peste. 

Le  premier  cheval  dont  le  sérum  fut  employé  à  Bombay  avait  reçu 
0  gr.  97  de  substance  active  injectée  sous  la  peau  en  6  foi«  en  un  laps  de 
temps  d'environ  1  mois  1/2  les  premières  inoculations. 

L'efficacité  de  ce  sérum  an ti toxique  sur  les  singes  a  été  également 
établie  à  Bombay  par  Gaieotti  et  Malenchin.  Six  animaux  auxquels  on 
avait  injecté  le  bacille  soit  dans  le  péritoine,  soit  sous  la  peau,  ont  reçu 
a^vhs  4  et  5  heures  une  inoculation  de  5  centimètres  cubes  Je  sérum. 
Cinq  de  ces  animaux  n'ont  présenté  aucun  signe  de  peste. 

Résultats  dans  l'Inde.  —  Les  médecins  italiens  traitèrent  par  le  sé- 
rum anlitoxique,  à  Bombay  et  à  Poona,  30  malades.  Ils  obtinrent  26  fois 
laguérison.  Leurs  malades  se  répartissent  en  25  formes  buboniques 
qui  ont  donné  2  décès  et  en  5  formes  septicémiques  qui  ont  fourni 
2  décès.  Dans  les  cas  terminés  par  la  mort  le  traitement  n'avait  été 
institué  que  tard.  Dans  les  cas  terminés  par  la  guérison  les  engorge- 
ments ganglionnaires  se  sont  résorbés  sans  donner  de  suppuration. 
Les  premiers  résultats  étaient  fort  satisfaisants.  L'année  suivante,  Ga- 
ieotti et  Poïverini  se  rendirent  à  Bombay  et  pratiquèrent  un  nombre 
plus  considérable  d'injections  avec  du  sérum  provenant  de  5  chevaux 
immunisés  à  Florence.. 

Leurs  inoculations  portèrent  sur  175  malades,  qui  fournirent  75  gué- 
risons,  soit  une  mortalité  de  57,1  p.  100. 

Si  l'on  retranche  de  ce  total  71  malades  inoculés  avec  le  sérum 
d'un  cheval  dont  l'efficacité  était  très  faible  et  qui  ont  donné  seulement 
18  guérisons.  ont  trouve  57  guérisons  sur  104,  soit  une  mortalité 
de  45,2  p.  100. 

Ces  résultats  sont  satisfaisants,  si  on  les  compare  à  la  mortalité  gé- 
nérale des  malades  des  hôpitaux,  mortalité  qui  a  varié  entre  80  et 
83  p.  100.  Il  convient  cependant  de  remarquer  que  les  derniers  résultats 
obtenus  à  Bombay  avec  le  sérum  de  Lustig  ont  été  moins  brillants.  Au 
mois  de  février,  à  Arthur  Road  Hospital,  il  y  a  eu  20  guérisons  sur  68  ma- 
lades traités  en  mars,  25  sur  74  malades,  soit  pour  les  2  mois  une 
mortalité  de  68,3  p.  100  au  lieu  de  79,5  p.  100  chez  les  malades  non 
inoculés. 

Les  médecins  italiens  ne  se  sont  pas  servis  de  leur  sérum  dans  un 
préventif. 

A  l'institut  Pasteur,  Roux  a  obtenu  du  sérum  anti toxique  en  inoculant 
aux  chevauxla toxine  provenant  de  cultures  de  bacilles  dont  la  virulence 
est  renforcée  par  suite  d'un  séjour  dans  les  sacs  de  collodion  introduits 
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dans  le  péritoine  de  lapins.  H  obtient  ainsi  une  toxine  soluble,  tuant  la 
souris  au  i/80  de  centimètre  cube.  Mais  le  sérum  antitoxiqae  paraît 
cependant  inférieur  au  sérum  anti  infectieux  obtenu  au  moyen  des 
inoculation  répétées  de  bacilles  morts  ou  de  bacilles  vivants. 


Vaccin  do  Hallkine.  —  Il  nous  reste  à  étudier  un  dernier  produit  dé- 
rivant du  bacille  de  la  peste  et  qui  a  été  largement  utilisé  dans  les 
Indes.  Nous  voulons  parler  du  vaccin  de  Haffkine. 

Il  ne  s'agit  plus  de  sérum  d'animaux  immunisés,  mais  de  cultures 
mortes  du  bacille  de  la  peste. 

Ce  vaccin  inoculé  à  l'homme  confère  une  immunité  active  dont  la 
dorée  est  plus  longue  que  celle  du  sérum. 

Haffkine  prépare  son  vaccin  avec  des  cultures  sur  bouillon  âgées 
d'un  mois.  Il  emploie  un  bouillon  sur  lequel  surnage  une  couche  de 
beurre  et  dans  lequel  les  cultures  prennent  l'apparence  de  stalactites 
dont  nous  avons  parlé.  Le  liquide  est  réparti  dans  des  tubes  de  verre 
qui  sont  scellés  et  chauffes  pendant  une  heure  à  10^, 

La  dose  inoculée  est  de  3  centimètres  cubes  chez  l'adulte,  2  centi* 
mètres  cubes  ou  2,005  chez  la  femme,  1  centimètre  cube  chez  l'enfant 
de  plus  de  iO  ans,  0,1  à  0,3  chez  les  jeunes  enfants. 

L'inoculation  est  faite  sous  la  peau  du  bras.  Quelques  heures  après 
l'injection,  la  température  s'élève  ;  quelquefois  même  il  y  a  un  frisson. 
Le  thermomètre  monte  à  39**  et  même  iO''.  Il  y  a  un  malaise  général, 
de  l'abattement,  une  douleur  vive  dans  la  région  frontale.  Au  point  où 
a  été  faite  l'inoculation,  il  y  a  de  la  douleur  et  du  gonflement.  Souvent 
les  ganglions  correspondants  sont  tuméfiés  et  douloureux.  Ces  symp- 
tômes, que  rappellent  ceux  de  la  peste  à  son  début,  durent  12  à  24  heures. 
Les  sujets  inoculés  peuvent,  dans  certains  cas,  vaquer  à  leurs  occupa- 
lions  ;  d'autres  sont  obligé  de  les  interrompre. 

Au  début  HafTkine  faisait  suivre  sa  première  inoculation  d'une  se- 
conde au  bout  de  10  jours.  Il  parait  considérer  aujourd'hui  cette  inocu- 
lation comme  inutile,  pourvu  que  la  première  injection  ait  été  suivie 
d'une  réaction  suffisante. 

HafTkine  avait  fait  en  1896  quelques  expériences  sur  les  lapins  pour 
établir  le  pouvoir  immunisant  de  ce  vaccin. 

Action  prérontive.  —  Actuellement,  plus  de  100  000  personnes  ont 
été  déjà  inoculées  avec  ce  vaccin  dont  le  pouvoir  immunisant  n'est  pas 
douteux. 

Nous  avons  cité  dans  un  autre  travail  un  assez  grand  nombre  des 
observations  de  Uatfkine  et  de  ses  collaborateurs.  Nous  avons  cité  celles 
de  Lower  Damaun  qui  ont  été  contrôlées  parles  membres  de  la  mission 
allemande  et  ont  entraîné  leur  conviction.  Dans  la  dernière  conférence 
des  hygiénistes  et  bactériologistes  allemands,  le  vœu  a  été  émis  à 
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l'unanimité  qu'il  fût  créé  plusieurs  inslituls  dans  lesquels  on  fabri- 
quera et  du  vaccin  antipesteux  et  un  institut  pour  la  préparation  de 
sérum  antipesteux. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  de  celles  qui  ont  été  recueillies  à  la  prison 
de  Byculla  et  à  Hubli. 

Dans  la  prison  de  Byculla,  à  Bombay,  152  prisonniers  inoculeront 
fourni  2  cas  de  peste,  tons  deux  terminés  par  la  guérison.  Les  471  pri- 
sonniers qui  se  sont  refusés  à  l'inoculation  ont  donné  2  cas  et  6  décAs. 

A  Hubli,  Leumann  et  ses  collaborateurs  ont  fait,  du  11  mai  1898  au 
27  septembre  de  la  même  année,  un  nombre  considérable  d'inocula- 
tions. Le  chiffre  des  habitants  au  début  des  inoculations  était  de 
47  427.  A  la  fin  de  septembre  il  ne  restait  plus  que  603  habitants  non 
vaccinés;  31  872  avaient  subi  2 inoculations;  6280,  une  seule  inoculation. 
Dans  la  semaine  du  6  au  13  septembre  il  est  mort  de  la  peste  à  Hubli 
1  sujet  sur  7,8  parmi  les  non  vaccinés;  la  proportion  a  été  de  1  sur  811  chez 
les  sujets  vaccinés.  H  y  a  eu  en  tout  2761  décès  par  la  peste,  dont  2412 
chez  les  sujets  non  vaccinés  et  349  chez  les  sujets  vaccinés.  Si  les  sujets 
vaccinés  avaient  été  frappés  dans  la  même  proportion  que  les  sujets 
non  inoculés,  la  mortalité  totale  par  la  peste  à  Hubli  aurait  été  de 
24920,  soit  plus  de  la  moitié  des  habitants. 

Si  tous  les  habitants  de  Hubli  non  vaccinés  avaient  tous  joui  de 
l'immunité  conférée  à  ceux  qui  avaient  été  inoculés,  le  total  des  décès 
par  peste  aurait  été  de  524. 

En  opposant  ces  trois  chiOres  524,  2.761  et  24  920,  on  voit  que  la 
proportion  des  décès  par  peste  à  Hubli  aurait  été  de  52,o9  p.  100, 
qu'elle  a  été  en  réalité  de  5,82  et  qu'elle  aurait  pu  être  réduite  à  l,10o. 

Leumann  donne  des  détails  sur  71  familles  comptant  426  sujets 
et  ayant  fourni  82  cas  de  peste  et  72  décès.  Les  305  sujets  vaccinés  ont 
en  11  malades  et  4  morts;  les  121  non  inoculés, 71  malades  et  68 décès. 

Atténuation  de  la  peste  ches  les  iDocalés.  —  La  vaccination  de  Haiï- 
kine  agit  vis-à-vis  de  la  peste  comme  le  vaccin  vis-à-vis  de  la  petite 
vérole.  Elle  diminue  énormément  la  réceptivité,  et  la  maladie  est  moins 
«rave  chez  les  sujets  qui  sont  atteints  en  dépit  de  la  vaccination.  Homa- 
brook,  qui  a  dirigé  en  1898  l'hôpital  des  pestiférés  à  Dharwar,  nous 
donne  des  chiffres  très  démonstratifs  au  sujet  de  cette  bénignité  relative 
de  la  peste  chez  les  sujets  vaccinés. 

H  est  entré  à  cf*t  hôpital  85  sujets  inoculés  une  fois  avec  le  vaccin  de 
Haffkine  et  19  sujets  inoculés  deux  fois. 

Les  85  sujets  ayant  subi  une  fois  l'inoculation  ont  donné  29  décès, 
soit  29,4  p.  100.  Les  19  sujets  ayant  subi  deux  fois  l'inoculation  ont 
eu  5  décès,  soit  26,3  p.  100. 

La  mortalité  par  la  peste  à  Dharwar,  était  de  93,3  p.  100,  et  chez  les 
sujets  traités  à  l'hôpital,  de  62  p.  100. 

Les  symptômes  cérébraux  sont  habituellement  moins  marqués  chez 
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les  sujets  vaccinés,  et  l'on  n'observe  pas  chez  eux  cette  craiule  de  la 
mort  qui  est  un  des  traits  caractéristiques  de  la  peste. 

Homabrook  a  va,  d'autre  part,  que  la  peste  à  forme  pneiimonique  est 
tout  aussi  grave  chez  les  vaccinés  que  chez  les  autres  malades.  Cette 
particularité  elle-même  n'est  pas  sans  aiialalogie  dans  l'histoire  de  la 
vaccination  jennérienne.  Dans  celle-ci  ép;alement  on  note  que  la  vaccina- 
tion ne  diminue  en  rien  la  mortalité  des  formes  hémorrhagiques  de  la 
variole. 

Comme  pour  la  vaccination  jennérienne  l'inoculation  du  vaccin  de 
HafTkioe  n'a  donné  aucun  résultat  chez  un  sujet  en  puissance  de  la 
peste.  HaCfkine  croit  que  l'effet  immunisant  est  obtenu  après  24  heures. 

Les  médecins  de  Arthur  Road  Hospital  ont  inoculé  du  vaccin  à  des 
pestiférés  et  n'ont  obtenu,  comme  le  prévoyait  HafTkine,  aucun  efTel  eu- 
ratif. 

Avantages  de  la  vaccination.  —  Le  vaccin  de  HafTkine  a  de  grands 
avantages.  11  peut  être  produit  en  très  grande  quantité  et  en  très  peu 
de  temps.  On  n'a  besoin  que  de  très  petites  doses,  3  centimètres  cubes 
au  maximuai.  L'immunité  est  plus  longue  qu'avec  le  sérum  antipesteux. 

On  comprend  que  l'on  ait  généralisé  l'emploi  dn  vaccin  et  que  le 
gouvernement  de  l'Inde  ait  fait  tout  son  possible  pour  encourager  à  y 
recourir. 

Des  quantités  importantes  de  vaccin  de  HafTkine  ont  été  envoyées 
dans  diverses  localités  où  l'on  avait  lieu  de  redouter  l'invasion  de  la 
peste.  Leumann  a  porté  50  000  doses  à  Natal  ;  Stephan,  20  000  à  l'île 
Maurice;  Hornabrook,  10  000  à  Johannesburg,  etc. 

Objections  à  l'emploi  de  la  vaccination.  —  MM.  Cnlmette  et  Salimbeni, 
tout  en  reconnaissant  l'utilité  du  vaccin  de  Halfkine,  lui  reconnaissent 
quelques  inconvénients. 

L'immunité  ne  se  produit  pas  instantanément, comme  avec  le  sérum 
des  animaux  immunisés.  Il  faut  laisser  à  l'organisme  humain  le  temps 
nécessaire  pour  fabriquer  les  matériaux  immunisants.  Pendant  la  pé- 
riode qui  précède  l'apparition  de  l'immunité,  les  deux  ou  trois  pre- 
miers jours  les  inoculés  seraient  plus  sensible:}  &  Tinfeclion  pesteuse. 

L'expérience  sur  laquelle  ils  s'appuient  est  ainsi  conduite  :  2  souris 
reçoivent  un  mélange  de  0«"',25  de  sérum  etO""',25  de  vaccin;  2  re- 
çoivent 0*'™',25  de  vaccin;  2  ne  reçoivent  rien. 

Le  même  jour  les  6  souris  sont  piquées  simultanément  avec  une 
aiguille  trempée  dans  une  culture  très  diluée  du  microbe  pesleux  de 
Porto. 

Les  2  souris  témoins  qui  ont  reçu  le  virus  et  lacuUure  vaccinale  meu- 
rent les  premières,  moins  de  quarante-huit  heures  après  l'inoculation. 

Des  2  souris  témoins  qui  ont  reçu  le  virus  très  dilué  seul,  une  a 
succombé  le  trente-unième  jour,  l'autre  a  résisté  définitivement. 
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Les  2  souris  qui  ont  reçu  le  mélange  de  sérum  et  de  vaccin  résis- 
tent et  ne  paraissent  pas  malades. 

Les  expérimentateurs  concluent  de  ces  expériences  que  dans  une 
localité  déjà  infectée  par  la  peste,  il  sera  prudent  de  commencer  par 
une  injection  de  sérum  antipesteux  et  de  ne  faire  l'injection  de  vaccin 
que  quarante-huit  heures  plus  tard,  ou  de  n'injecter  le  vaccin  qu'à  deux 
reprises  avec  intervalle  de  dix  à  douze  jours,  en  commençant  par 
une  petite  quantité. 

Dans  une  localité  où  la  peste  n'aura  pas  encore  paru,  ils  croient  que 
l'on  pourra  s'adresser  d'emblée  au  vaccin  de  Haffkine  à  la  dose  indi- 
quée par  ce  dernier. 

Les  objections  faites  par  Galmette  et  Salimbeni  à  la  méthode  des 
vaccinations  de  Haffkine  sont  surtout  théoriques,  et  la  pratique  au- 
jourd'hui courante  des  iooculalions  dans  l'Inde  établit  que  leurs  craintes 
ne  sont  pas  justifiées. 

Prenons  par  exemple  l'histoire  de  la  peste  à  BycuIIa.  Le  sé- 
rum (le  HafTkine  est  injecté  le  30  janvier  1897.  L'incubation  de  la 
pesle  est  en  moyenne  de  cinq  à  sept  jours.  Il  y  a  donc  lieu  de  pen- 
ser que  les  sujets  qui  ont  eu  la  peste  du  31  janvier  au  6  février 
étaient  en  voie  d'incubation  au  moment  de  l'inoculation.  Si  les  173  non 
inoculés  ont  fourni  it  cas,  la  proportion  des  sujets  en  incubation  a 

t'ii'  de  —rz.  Elle  était  la  même  chez  les  inoculés, et  il  y  a  lieu  de  penser 

1  iO  »  *  *r 

.  15  X  12 
que  ceux-ci  auraient  dû  avoir  — rjrr — ,soit  10;5  sujets  en  voie  d'incu- 
bation. Il  ne  s'est  développé  de  pesle  cependant  que  chez  2  sujets. 
Si  les  appréhensions  étaient  justifiées,  les  sujets  en  incubation  de 
peste  clicz  lesquels  l'inoculation  aurait  agi  en  favorisant  l'action  du 
bacille  auraient  présenté  des  ca^  1res  graves.  Les  deux  cas  ont  guéri. 
L'un  d'eux  était  cependant  déclaré  le  lendemain. 

La  méthode  des  immunisations  mixtes  par  vaccin  actif  et  sérum, 
préconisée  par  Calnielte  et  Salimbeni  et  antérieurement  déjà  indiquée 
par  Beinarow,  ne  donnerait  peut-être  pas  le  résultat  qu'ils  en  atten- 
dent. Pour  que  l'immunisation  active  soit  obtenue  il  faut  que  l'orga- 
nisme présente  un  certain  degré  de  réaction,  et  l'injection  simultanée 
de  sérum  immunisant  pourrait  amoindrir  la  réaction  et  la  rendre  in- 
suffisante. 

Dans  la  vnccination  antipesteuse  la  situation  est  précisément  l'in- 
verse de  ri»  que  nous  avons  vu  pour  la  sérothérapie.  Dans  celte  der- 
nière il  n'.i  été  fait  d'inoculations  à  l'homme  qu'après  de  nombreuses 
et  démunstratives  inoculations  à  l'animal. 

A\ant  d'appliquer  à  l'homme  la  vaccination,  Haffkine  a  fait  certai- 
nement des  inoculations  aux  animaux,  mais  elles  ont  été  moins  nom- 
breuses et  il  semble  aujourd'hui  encore  que  ces  expe'Tiences  donnent 
des  résultats  moins  satisfaisants  que  l'inoculation  à  l'homme. 
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Il  semble  en  particulier  que  l'immunisation  mette  plus  de  temps  à 
s'installer  et  que  sa  durée  soit  plus  courte  que  chez  l'homme. 
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Clinique  médicale  de  THÔtel-Dieu  de  Paris,  III,  {808-1899, 
par  M.  le  professeur  G.  Dienlaloy. 

Daûs  sa  nouvelle  série  de  leçons  cliniques,  M.  Dieulafoy  a  abordé 
un  certain  nombre  de  questions  qui  concernent  Tanatomie  patholo- 
gique, la  bactériologie  et  la  médecine  expérimentale.  Les  premières 
leçons  sont  consacrées  à  la  pleurésie  médiastine  et  à  la  pleurésie  intet- 
lobaire.  Après  avoir  indiqué  les  troubles  de  compression  causés  par 
l'épanché  ment  sur  les  organes  du  médiastin  et  dont  l'ensemble  forme 
«  le  syndrome  médiastinal  »,  Tauteur  pose  les  conditions  de  l'interven- 
tion chirurgicale.  Il  discute  la  valeur  diagnostique  de  la  séro-réaction 
du  pneumocoque  qui  donna  chez  son  malade,  un  résultat  positif  et 
précieux. 

.  La  pleurésie  interlobaire  peut  être  consécutive  à  une  pneumonie,  mais 
le  plus  souvent  elle  en  est  indépendante,  du  moins  en  apparence,  et 
elle  évolue  à  la  façon  d'une  maladie  primitive.  La  pleurésie  peut  occor 
per  tout  l'espace  interlobaire  ou  une  partie  seulement  ;  il  peut  exister 
de  petits  abcès  interlobaires  ne  contenant  qu'une  cuillerée  de  pus. 
Dans  la  pleurésie  interlobaire  le  pneumocoque  est  l'agent  pathogène  le 
cplus  fréquent;  dans  la  pleurésie  médiastine,  c'est  le  seul  [qu'on  ait 
jusqu'ici  trouvé. 

L'auteur  étudie  dans  une  autre  leçon  une  localisation  beaucoup  plus 
rare  de  l'infection  pneumococcique  :  la  gastrite  ulcéreuse  pneumococ- 
.cique.  Des  ulcérations  de  l'estomac  avaient  été  déjà  vues  à  l'autopsie 
•dé  pneumoniques,  mais  c'est  la  première  fois  qu'on  a  pu  mettre  ep 
évidence  le  pneumocoque  dans  la  muqueuse  au  niveau  des  ulcérations 
chez  l'homme.  Les  deux  malades  qui  font  le  sujet  de  cette  leçon  avaient 
présenté  pendant  leur  vie  de  grandes  hématém^ses  ;  à  l'autopsie  du 
premier  de  ces  malades,  on  trouva,  à  côté  de  lésions  de  pleurésie,  de 
péricardite  et  de  péritonite  à  pneumocoques,  la  muqueuse  de  Testomac 
ctiblée  d'un  nombre  considérable  de  petites  ulcérations  taillées  à  l'em- 
porte-pièce..  L'examen  histologique  montre  que  ces  érosions  attei- 
gnaient la  muscularis  mucosae  sans  la  dépasser  et  qu'elles  résultaient 
de*  l'élimination  d'une  eschare  due  à  une  nécroâe  rapide  et  limitée 
d'un  petit  territoire  de  la  muqueuse  avec  réaction  intlàmmatoire  insi- 
gniilaate.  Auniveau  de  ces  ulcérations,  on  trouve  de  nombreux  pneu- 
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mocoques  ;  les  microbes  infiltraient  non  seulement  le  bord  des  érosions, 
mais  on  les  trouYait  en  quantité  dans  le  tissu  conjonctif  interglandu* 
jaire  à  une  certaine  distance  de  Térosion.  Chez  le  deuxième  malade,  on 
ne  trouve  que  quelques  effusions  sanguines  de  la  moqueuse  stomacale, 
sans  érosions  et  sans  pneumocoques.  Ces  faits  si  importants,  rappro- 
chés des  expériences  de  Bezançon  et  Griffon  chez  le  cobaye,  chez  qui  ces 
auteurs  ont  obtenu  des  ulcérations  stomacales  à  pneumocoques,  cons- 
tituent un  nouveau  chapitre  de  la  question  des  ulcérations  stomacales 
infectieuses  et  un  nouvel  argument  en  faveur  de  Tidée  de  la  transfor* 
mation  d'ulcérations  gastriques  infectieuses  en  ulcères. 

Chez  un  malade  atteint  d'une  tumeur  de  l'abdomen,  la  discussion 
attentive  des  sjmptOmes  amène  à  pos^r  le  diagnostic  de  kyste  hyda^ 
iiqne  de  la  rate  et  à  décider  Tintervention  chirurgicale  qui  montre  le 
bien  fondé  du  diagnostic.  Ce  cas,  étudié  d'une  façon  très  approfondie, 
permet  à  M.  Dieulafoy  de  retracer  l'histoire  des  kystes  hydatiques  de 
la  rate,  encore  assez  mal  connue.  Au  point  de  vue  anatomique,  on.  peut 
diviser  les  kystes  hydatiques  de  la  rate  en  trois  variétés  :  kystes  intra- 
spléniques,  kystes  des  bords  et  des  extrémités,  kystes  juxta-splé- 
niques.Tout  kyste  hydatique  développé  dans  la  rate  conserve  une  forme 
sphérique,  bien  que  la  tum'eur,  dans  son  ensemble,  soit  oblongue, 
allongée,  irrégulière.  Sous  l'influence  du  développement  kystique,  les 
poriions  de  tissu  splénique  respectées  par  le  kyste  s'hypertrophient, 
dans  quelques  cas,  au  point  d'acquérir  deux  ou  trois  fois  le  poids  du 
tissu  splénique  normal.  11  s'agit  là  d* hypertrophie  compensatrice,  com- 
parable à  l'hypertrophie  compensatrice  du  foie  kystique.  On  trouvera 
dans  ces  leçons  sur  les  kystes  hydatiques  de  la  rate  les  résultats  intéres- 
sants d'examens  du  sang  faits  par  M.  WlœfT  sur  la  malade  de  M.  Dieu- 
lafoy avant  et  après  la  splénectoniie. 

Une  leçon  est  consacrée  aux  rapports  du  traumatisme  avec  les  dia« 
bètes,  diabète  insipide,  diabète  sucré.  Bien  que  l'intérêt  de  ces  faits 
soit  surtout  clinique,  il  était  intéressant  de  les  rapprocher  des  faits 
expérimentaux.  La  polyurie  et  la  glycosurie  provoquées  par  la  piqûre 
du  quatrième  ventricule  sont  passagères  et  non  comparables  aux  faits 
pathologiques,  qui  nous  montrent  l'existence  durable  et  parfois  indé* 
finie  d'un  diabète  sucré  et  d'un  diabète  insipide.  De  plus,  il  n'existe 
habituellement  aucune  lésion  du  quatrième  ventricule,  au  cas  de  dia- 
bètes traomatiques.  On  dirait  qu'il  suffit  d'une  perturbation  dynamique 
dans  le  fonctionnement  de  certaines  cellules  nerveuses  pour  faire 
apparaître  ces  troubles. 

M.  Dieulafoy  étudie  dans  deux  leçons  la  méningite  cérébro-spinale 
dont  il  a  observé  trois  cas  dans  son  service  :  un  terminé  par  guérison  ; 
les  deux  autres  terminés  par  la  mort,  et  dans  ces  faits  on  isola  à  l'état 
de  pureté  le  méningocoquede  Weichselbaum.  On  sait  combien  cette  ques-« 
tion,  qui  a  suscité  dans  ces  derniers  temps  plusieurs  travaux,  est  encore 
obscure.  L'auteur  a  cherché  à  y  apporter  un  peu  de  lumière,  et  voiei 
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ses  conclusions:  La  méningite  cérébro-spinale  ne  forme  pas  une  entité 
morbide  spéciûqne  et  indivisible  à  Tégal  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  n'y  a 
pas  «  une  méningite  cérébro-spinale  »,  il  y  a  des  «  méningites  cérébro- 
spinales  ».  Épidémique  ou  non,  la  méningite  cérébro-spinale  présente 
de  nombreuses  variétés  :  méningite  à  méniogocoques  de  Weichselbaom 
et  ménini^ites  à  pneumocoque,  À  streptocoque,  à  staphylocoque,  à 
bacilles  de  Koch,  à  associations  microbiennes,  y  cpmpris  le  bacille 
d'Eberth.  Néanmoins,  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  à  mé<- 
ningocoques  reste  le  type  dominant. 

Des  leçons  sur  la  paralysie  faciale  syphilitique,  sur  la  perforation 
syphilitique  de  la  voûte  palatine,  sur  le  phlegmon  périnéphrétique  pri- 
mitif, le  traitement  des  kystes  hydatiques  du  foie,  la  sciatique  syphili- 
tique et  la  scoliose  homologue,  les  accalmies  traîtresses  de  l'appendicite, 
le  diagnostic  et  le  traitement  de  l'appendicite,  et  la  curabîlité  de 
l'ascite  cirrhotique, complètent  l'ensemble  de  ces  leçons,  qui,  comme  on 
le  voit,  touchent  à  un  grand  nombre  de  sujets  très  différents.  De  nom- 
breuses ligures,  dues  au  D'Bonnier,  ajoutent  encore  à  l'intérêt  du  texte 
et  en  rendent  la  lecture  attrayante. 


Recherches  sur  la  valeur  du  procédé  de  dia^^ostic  de  la  fièvre 
typhoïde  à  Taide  des  milieux  de  culture  composés  de  gélatine 
.  et  d*nrine,  par  H.  ^^ittich.  {Centralbl.  f.  Bakter,  XXVI,  p.  390- 
396,  1899.) 

Dans  un  récent  travail  Piorkowski  {Berlin,  klin.  Wochenscrift,  1899) 
a  affirmé  qu'en  ensemençant  des  selles  de  typhiques  sur  un  milieu  de 
culture  préparé  avec  de  la  gélatine  et  de  l'urine  on  obtenait  des  colo- 
nies de  bacilles  typhiques  d'un  aspect  spécial,  tranchant  très  nettement 
sur  celui  des  colonies  de  bactérium  coli  commune.  Ce  procédé  pourrait 
servir  à  établir  le  diagnostic  de  la  dothiénentérie  dès  les  premiers  jours 
de  la  maladie,  d'une  façon  beaucoup  plus  précoce  par  conséquent  que 
le  séro-diagnostic  de  Widal. 

Wittich  a  entrepris  des  recherches  destinées  à  vérifier  les  assertions 
de  Piorkowski.  Il  arrive  à  cette  conclusion  que,  contrairement  à  ce  que 
prétend  celui-ci,  il  est  impossible  d'établir  d'une  façon  certaine  un  diag- 
nostic de  fièvre  typhoïde  sur  le  simple  aspect  que  présentent  les  colo- 
nies sur  le  milieu  de  culture  de  Piorkowski.  S'il  est  bien  vrai  en  effet 
que  la  plupart  des  bacilles  du  €olon  donnent  sur  ce  milieu  spécial  des 
colonies  dont  les  caractères  se  distinguent  nettement  de  celles  du 
bacille  typhique,  Wittich  en  a  renconlré  des  échantillons,  dont  les  colo- 
nies étaient  identiques  à  celles  du  bacille  d'Ëlbert.  Ces  variétés  du  baclé- 
rium  coli  commune  avaient  été  isolées  des  selles  de  sujets  qui  n'avaient 
indubitablement  pas  la  fièvre  typhoïde.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  cepea- 
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dâ&t  que  l'emploi  du  milieu  dePîorkowski  peut  faciliter  le  diagnostic  de 
la  âè^re  typhoïde,  même,  au  début  de  la  maladie,  mais  il  faut  avoir  soin 
de  Yérifier,  au  moyen  des  réactions  chimiques  classiques,  la  nature 
Yëritahle  des  colonies  qu*ion  suppose  étrefotmées  de  bacilles  typhiques. 
•  H.  B. 


Relations  de  Fexpédition  envoyée  ponr  étudier  la  peste  à 
Kisiba  sur  la  rive  orientale  du  lac  Victoria,  1897-1898,  par 
Znpitw.  {Zeitsehr.  f.  Hygiène,  XXUI,  n«  2,  p.  268-294,  1899.) 

L'expédition  scientifique  envoyée  à  Kisiba,  en  1897,  pour  y  étudiéi: 
l'épidémie  de  peste  bubonique  qui  s'y  était  manifestée,  avait  été  orga- 
nisée d'après  les  instructions  du  professeur  R.  Koch.  Celui-ci  a  déjà 
publié  les  principaux  résultats  de  cette  mission.  Le  D'  Zupitza  rap- 
porte 13  cas  de  peste  humaine,  soigneusement  étudiés  au  point  de  vue 
clinique.  Sauf  dans  les  deux  derniers  cas  l'examen  bactériologique  à 
toujours  confirmé  le  diagnostic  clinique. 

La  forme  couramment  observée  était  celle  qui  s'accompagne  de 
bubons.  Il  est  vraisemblable,  d'après  les  récits  des  indigènes,  que  la 
forme  septicémîque  avait  sévi  à  Kisiba  avant  l'arrivée  de  l'expédition, 
car  nombre  de  sujets  avaient  succombé  d'une  façon  foudroyante  ou  au 
boni  de  quelques  heures.  Quant  à  la  forme  pneumohique,  on  n'en  a  pas 
constaté  un  seul' cas;  d'ailleurs  les  complications  du  côté  des  voies 
aériennes  étaient  exceptionnelles  chez  les  pestiférés,,  qui  ont  pu  être 
observés. 

Les  rats  étaient  spontanément  atteints  par  la  peste.  Les  indigènes 
étaient  avertis  du  début  d'une  épidémie  de  peste  par  l'extraordinaire 
mortalité  de  ces  rongeurs,  et  quittaient  alors  leurs  habitations  pour 
éviter  le  fléau. 

Chez  des  rats  trouvés  morfs  dans  les  endroits  infectés,  l'auteur  â 
constaté  le  bacille  de  la  peste.  Il  l'a  toujours  isolé  également  dans 
Torganisme  de  rats  inoculés  avec  du  sang  ou  des  fragments  d'organes  de 
pestiférés.  Une  chèvre  inoculée  avec  de  la  pulpe  de  rate  de  pestiféré 
présentait  des  bacilles  de  la  peste  dans  la  rate.  Les  inoculations  ont  été 
toujours  positives  chez  les  singes.  En  revanche,  on  n'a  pas  réussi  & 
infecter  expérimentalement  deux  chiens,  ni  un  mouton. 

D'après  les  renseignements  obtenus  dans  le  pays,  il  est  certain  que 
la  peste  sévit  dans  le  nord  de  l'Ouganda  depuis  fort  longtemps  ;  elle  n'a 
pénétré  dans  la  partie  méridionale  du  pays  que  depuis  trente  à  quarante 
années.  Elle  se  manifeste  pendant  de  longues  périodes  par  des  cas 
isolés  et  bénins,  puis  devient  subitement  maligne  et  se  développe  sous 
forme  épidémique/ 

H.  B, 


136  ^[NALYSBS  ET   BIBCIOGHAPHIE;. 

Modes  de   dissémiiiàtioii  du   bacille  tuberculeni;,  par  Alfred 
^    ^   Moeller.  (Zeitschr.  f.  HygUne,  XXIII,  n»  2,  p.  205-213,  1899.) 

Flâgge  a  montré  en  1897  qoe  les  produits  d'expectoration  des  tuber-» 
caleux,  desséchés  et  mélangés  anx  poussières,  ne  constituaient  pas  le 
principal  facteur  de  contagion  jde  la  maladie,  et  que  le  mode  le  plus 
fréquent  de  dissémination  du  contage  consistait  dans  les  particules  de 
crachats  que  les  tuberculeux  projettent  autoar  d'eux  en  parlant,  en 
toussant  ou  en  éternuant.  Mœller  s'est  attaché  à  donner  une  démons- 
tration nouvelle  aux  idées  de  Flflgge.  Il  a  vériflé  que  sur  trente  malades 
dont  les  crachats  renfermaient  des  bacilles  de  Koch,  seize  projetaient 
en  toussant  des  particules  bacillifères  jusqu'à  un  mè.tre  de  distance.  La 
teneur  en  bacilles  de  la  salive  dépend  du  temps  depuis  lequel  le  malade 
n'a  pas  toussé  et  n'a  pas  ramené  dans  la  bouche  des  bacilles  en  même 
temps  que  des  produits  d'expectoration  ;  s'il  y  a  très  longtemps  que  le 
si:get  n'a  pas  craché,  la  salive  ne  contient  que  très  peu  ou  pas  du  tout 
de  bacilles  de  Koch. 

En  examinant  des  masques  de  Frâukel  qui  avaient  été  portés  de 
douze  à  vingt  heures  par  des  tuberculeux,  l'auteur  y  a  décelé  un  petit 
nombre  de  fois  (dans  11  p.  100  des  cas  environ)  le  bacille  de  Koch. 

Les  recherches  pour  trouver  le  bacille  dans  une  chambre  de  tuber- 
culeux en  des  points  assez  éloignés,  sur  des  armoires,  des  poêles,  des 
glaces  et  des  portes,  sont  toujours  restées  sans  résultat.  Dans  une  salle 
de  théâtre,  où  se  réunissaient  plus  de  200  poitrinaires,  l'air  a  été  aspiré 
au  moyen  d'une  pompe  et  filtré.  Le  filtrat  examiné  au  microscope  ou 
inoculé  à  des  animaux  n'a  jamais  révélé  la  présence  du  bacille  tuber- 
culeux. 

La  virulence  des  bacilles  projetés  en  toussant  a  été  vérifiée  par  l'ino- 
culation aux  cobayes.  L'auteur,  comme  l'avait  déjà  montré  Straus,  a 
trouvé  le  bacille  tuberculeux  dans  le  mucus  nasal  de  sujets  sains  (1  fois 
chez  7  hommes,  2  fois  chez  18  femmes). 

Enfin  il  a  obtenu  l'infection  directe  du  cobaye  exposé  à  la  projection 
des  particules  d'expectoration  d'un  tuberculeux  à  une  petite  distance. 

H.  B. 


Le  Gérant  :  G.  Masson. 
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DB  LA  SÉCRÉTION  INTERNE  DU  REIN 
EXPOSÉ  THÉORIQUE  ET  CONTRIBUTION  EXPÉRIMENTALE 

PAR    MM. 

GHATIN  «t  GUINARD 

(TIUTAIL  du  LABOBATOnS  D3  TBBRAPBUTIQUB  DB  L'DNITBRBITé  DB  LTOM) 


La  question  de  la  sécrétion  interne  du  rein  a  été  posée, 
pour  le  rein  comme  pour  les  autres  organes,  par  Brown- 
Séquard  lui-même.  Dès  ses  premières  communications  sur 
le  suc  testiculaire  en  1889,  il  généralisait  déjà  la  théorie  des 
sécrétions  internes,  et  soutenait  que  Turémie  pouvait  avoir 
des  causes  plus  complexes  que  la  simple  auto-intoxication 
par  non-élimination  des  produits  à  excréter. 

Brown-Séquard  fondait  son  opinion  sur  deux  sortes  d'ar- 
guments, des  arguments  cliniques  et  des  preuves  expéri- 
mentales. 

Depuis,  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  ques- 
tion ont  invoqué  les  mômes  arguments,  mais  y  ont  ajouté 
des  preuves  tirées  de  la  thérapeutique,  c'est-à-dire  de  Tap- 
plication  de  Topothérapie  au  traitement  des  néphrites  et  de 
1  urémie. 

Actuellement  donc,  trois  sortes  de  preuves  sont  mises  en 
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avant  pour  affirmer  Texistence  d'une  sécrétion  interne  rénale  : 
arguments  tirés  de  la  clinique  ;  arguments  tirés  de  rexpéri- 
mentation  physiologique;  arguments  tirés  de  la  thérapeu- 
tique. 

Notre  travail  comporte  deux  parties. 

La  première  est  une  mise  au  point  de  la  question  théo> 
rique  de  la  sécrétion  interne  du  rein^  donnant  l'exposé  de  ces 
différents  arguments;  la  seconde  est  un  travail  expérimental 
dont  nous  donnons  les  résultats  de  fait,  sans  en  dégager  au- 
cune théorie,  du  moins  pour  le  moment,  avant  la  réalisation 
d'autres  expériences. 

Disons  tout  de  suite  que  nos  expériences  ne  nous  ont  pas 
donné  les  résultats  que  nous  étions  en  droit  d'attendre  vu 
les  théories  régnantes;  mais,  d'autre  part,  nous  avons  ob- 
servé des  faits  si  nets,  si  constants  et  si  concordants  entre 
eux  qu'il  est  difficile,  croyons-nous,  de  ne  pas  accepter  la 
question  de  fait,  quelles  que  soient  les  conclusions  encore 
théoriques  ou  hypothétiques  que  Ton  en  puisse  tirer.  C'est 
sur  les  conseils  de  M.  le  professeur  Teissier  que  nous  avions 
entrepris  ce  travail,  pour  fournir  une  base  expérimentale  à 
la  thérapeutique  par  l'opothérapie  rénale.  Les  faits  ne  se  sont 
pas  plies  à  la  théorie,  et  nous  estimons,  avec  notre  maître, 
qu'ils  n'en  méritent  pas  moins  d'être  mis  en  lumière. 

Avant  d'en  venir  à  nos  propres  expériences,  voyons 
d'abord  les  faits  mis  en  avant  pour  établir  l'existence  de  la 
sécrétion  interne  du  rein,  et  les  expériences,  soit  physiolo- 
giques, soit  thérapeutiques,  invoquées  pour  soutenir  cette 
théorie. 

Arguments  tirés  de  la  clinique.  —  Ce  sont  les  suivants. 
L'anurie  absolue  peut  exister  pendant  plusieurs  jours  sans 
qu'il  survienne  de  phénomènes  urémiques,  alors  que,  théo- 
riquement, l'auto-iatoxication  devrait  être  réalisée  en  moins 
de  trois  jours.  Les  faits  cités  à  ce  sujet  sont  nombreux  et 
bien  observés  et  ne  laissent  aucun  doute  en  tant  que  faits. 
Merklen,  dans  sa  thèse  de  1881  sur  l'anurie,  en  réunit  le 
premier  un  grand  nombre. 

Ce  sont  ces  faits  qui  furent  mis  en  avant  par  Brown- 
Séquard  pour  appuyer  les  quelques  données  expérimentales 
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sur  lesquelles  il  fondait  pour  le  rein  la  théorie  d'une  sécré- 
tion interne. 

Brown-Séqnard  citait  en  efifet  en  première  ligne  les  tra- 
vaux de  Merklen',  et  il  apportait  de  plus  toute  une  série 
d'observations  nouvelles  dans  le  même  sens. 

C'étaient,  notamment, celles  de  Féréol*,  de  Whitelaw,  de 
Roberts,  de  Tenison,  etc.,  et  enfin  de  Fowler*. 

Il  rappelait  que  d'après  Mercklen  la  période  d'anurie  to- 
lérée pouvait  durer  de  7  à  8  jours  en  moyenne  et  se  terminer 
alors  soit  par  la  guérison,  soit  par  la  mort.  Le  cas  rapporté 
par  Féréol  est  tout  à  fait  typique  à  ce  sujet.  Il  s'agissait  d'un 
homme  qui  présenta  de  l'anurie  calculeuse  pendant  8  jours 
et  qui  guérit  à  la  suite  d'une  abondante  débâcle  urinaire  sans 
avoir  présenté  aucun  phénomène  d'urémie  ni  aucun  phéno- 
mène dit  de  suppléance,  tel  que  vomissements,  sueurs 
d'urée.  Les  seuls  accidents  pathologiques  notés  furent  un  peu 
de  ralentissement  du  pouls  (92  pulsations  par  minute),  une 
température  rectale  légèrement  abaissée  (37^)  et,  chose  cu- 
rieuse, de  la  dilatation  pupillaire. 

Les  faits  de  Fowler  sont  presque  tous  calqués  pour  ainsi 
dire  sur  cette  observation.  Ces  cas  sont  au  nombre  de  93, 
dont  19  seulement  présentèrent  de  l'urémie,  et  dans  3  cas 
l'urémie  n'éclata  qu'après  la  crise  urinaire. 

Dans  ces  observations,  l'anurie  peut  exister  sans  produire 
d'accidents  pendant  une  période  qui  varie  entre  huit  jours 
et  un  mois  environ. 

Brown-Séquard  donna  de  ces  faits  l'interprétation  sui- 
vante. 

Le  rein  présente  une  sécrétion  interne,  dont  la  suppres- 
sion produit  des  phénomènes  toxiques  graves  ayant  une 
grande  part  dans  l'urémie.  L'urémie  n'est  pas  le  résultat  de 
la  suppression  de  l'excrétion  rénale  seule,  mais  de  la  sup- 
pression des  deux  sécrétions  de  l'organe,  sécrétion  interne 
et  sécrétion  externe. 


•     1.  Mbrklbn,  Étude  sur  l'anurie  {Thèse  de  Paris,  1881). 

2.  Fbréol,  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Soc,  méd,  des  Hôp,  de  Paris,  1890, 
n-  4,  p.  98. 

3.  Fowler,  Medic.  Records,  New-York,  13  mai  1899,  p.  200- 
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Ce  sont  ces  observations  cliniques  qui  servirent  de  point 
de  départ  aux  expériences  entreprises  sur  la  question. 

Arguments  tirés  de  F  expérimentation  physiologique.  — 
Les  premières  expériences  à  citer  sont  celles  de  Brown- 
Séquard.  Il  opérait  sur  des  lapins  et  des  cobayes.  Les  ani- 
maux,  rendus  préalablement  urémiques  par  la  double 
néphrectomie,  recevaient  des  injections  de  suc  rénal.  Le  suc 
rénal  était  un  extrait  glycérine  pratiqué  suivant  la  méthode 
employée  par  l'auteur  et  par  d'Arsonval.  Les  animaux  ainsi 
traités  présentaient  une  survie  notable  comparativement  aux 
animaux  témoins  néphrectomisés  et  n'ayant  subi  aucun 
traitement. 

Après  Brown-Séquard,  vinrent  les  expériences  de  Meyer  *, 
publiées  dans  deux  mémoires  successifs  parus  dans  les  Archi- 
ves de  Physiologie  de  1893  et  1894. 

Meyer  rend  des  animaux  (chiens  et  lapins)  urémiques 
par  double  néphrectomie.  Il  considère  la  respiration  àrythme 
de  Cheyne-Stokes  comme  le  critérium  des  phénomènes  uré- 
miqueSy  et  il  tâche  de  modifier  ce  phénomène  facile  à  enre- 
gistrer, en  restituant  à  l'organisme  l'élément  soustrait  par  la 
néphrectomie. 

Sur  un  premier  lot  d'animaux  (3  chiens  et  2  lapins) 
préalablement  néphrectomisés,  il  emploie  l'extrait  glycérine 
de  rein  de  chien  préparé  extemporanément  et  injecté  dans 
le  péritoine  à  la  dose  de  20  centimètres  cubes.  Les  animaux 
meurent  quand  même,  mais  la  respiration  de  Cheyne-Stokes 
disparaît,  au  moins  momentanément. 

Sur  un  deuxième  lot  d'animaux,  l'auteur  expérimente  de 
la  façon  suivante  :  un  chien  subit  une  néphrectomie  double. 
Au  bout  de  36  heures,  apparition  du  rythme  respiratoire  de 
Cheyne-Stokes.  On  retire  alors  par  l'artère  fémorale  60  cen- 
timètres cubes  de  sang  à  ce  chien,  et  on  remplace  le  sang 
soustrait  par  60  centimètres  cubes  de  sang  défibriné,  prove- 
nant d*un  animal  sain.  Le  rythme  respiratoire  se  régularise 
aussitôt. 

Enfin  sur  un  troisième  lot  d'animaux,  la  même  expé- 

1.  Meybr,  Arch.  de  PhysioL,  1893,  1894. 


DE  LA  SÉCRÉTION  INTERNE  DU   REIN.  141 

rience  est  répétée,  en  remplaçant  le  sang  injecté  qui  provenait 
de  la  circulation  générale  par  du  sang  provenant  de  la  veine 
rénale  d'un  chien  sain.  Le  même  résultat  favorable  est 
obtenu,  mais  persiste  plus  longtemps. 

En  somme,  les  conclusions  de  Meyer  sont  les  suivantes. 
Disparition  ou  atténuation  du  rythme  de  CheynesStokes 
considéré  comme  le  critérium  de  l'intoxication  urémique, 
chez  des  animaux  néphrectomisés,  par  injection  ou  de  né- 
pbrine,  ou  de  sang  artériel  défibriné  de  la  circulation  géné- 
rale ou  mieux  de  sang  de  la  veine  rénale  provenant  d'un 
chien  sain. 

Le  deuxième  mémoire  de  Meyer  rappoi*te  l'expérience 
suivante.  Un  chien  subit  une  saignée  de  250  centimètres 
cubes.  On  lui  injecte  à  la  place  250  centimètres  cubes  de 
sang  d'un  chien  rendu  urémique  par  double  néphrec- 
tomie.  Le  premier  chien  meurt  le  lendemain  sans  avoir 
présenté  de  dyspnée.  Un  autre  chien,  au  contraire,  subit 
la  même  opération,  c'est-à-dire  l'injection  de  sang  urémique 
après  saignée  ;  mais  ce  chien  a  subi  auparavant  lui-même 
la  double  néphrectomie,  et  il  meurt  4  ou  5  heures  après 
l'injection  en  présentant  des  phénomènes  dyspnéiques  très 
marqués. 

L'auteur  conclut  de  cette  expérience  et  de  celles  de  son 
premier  mémoire,  à  l'existence  de]  la  sécrétion  interne  du 
rein. 

N'est-ce  pas  une  conclusion  prématurée,  du  moins  en  ce 
qui  ressort  de  ces  seules  expériences?  L'auteur  lui-même 
avoue  que  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  est  un  phénomène 
facile  à  troubler,  et  que  le  chien  doit  être  mis  dans  une 
pièce  isolée,  écartée  de  tout  bruit  ou  de  toute  cause  pouvant 
troubler  le  rjrthme  respiratoire.  Gomment  admettre  dès  lors 
que  les  manœuvres  nécessitées  par  la  saignée  et  l'injection 
ne  puissent  être  des  causes  suffisantes  pour  modifier  le 
rythme  respiratoire. 

Quant  à  l'expérience  du  deuxième  mémoire,  quoi  de  plus 
nature],  qu'à  égalité  de  résistance,  le  chien  qui  a  subi  une 
opération  aussi  grave  que  la  néphrectomie  double,  succombe 
plus  rapidement  que  le  chien  sain. 
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Les  expériences  de  Vitzoa*,  comme  celles  de  Meyer,  mais 
beaucoup  plus  complètes,  ont  été  faites  avec  du  sang  défi- 
briné  de  la  veine  rénale.  C'était  un  desideratum  déjà  posé 
par  Brown-Séquard  lui-même,  d'étudier  la  sécrétion  interne 
supposée  d'un  organe,  non  en  broyant  l'organe  lui-même  et 
en  en  faisant  un  extrait,  mais  en  cherchant  à  recueillir  le 
produit  de  cette  sécrétion  interne  elle-même  dans  les  voies 
qui  lui  sont  propres,  c'est-à-dire  dans  les  veines  efféreutes 
de  Porgane. 

Vitzou  pratique  donc  la  néphrectomie  double  chez  le  chien 
et  chez  le  lapin,  puis  il  cherche  à  enrayer  les  phénomènes 
urémiques  qui  se  produisent  par  des  injections  soit  sous- 
cutanées,  soit  intra-veineuses  de  sang  déiibriné  provenant 
de  la  veine  rénale  d'un  animal  sain.  D'après  Vitzou,  les 
lapins  non  traités  mouraient  16,  17,  19,  24,  29,  32  et  rare- 
ment 34  heures  après  la  néphrectomie  double  :  les  chiens 
mouraient  de  24  à  40  heures  après  l'opération. 

Les  survies  obtenues  seraient  pour  les  chiens  traités  de 
4  jours  13  heures  au  maximum  et  pour  les  lapins  de 
66  heures. 

Après  Vitzou,  nous  avons  à  citer  le  mémoire  de  G.  Ajello 
et  Parascandalo  *.  Les  expériences  de  ces  auteurs  faites  avec 
de  la  néphrine  (extrait  glycérine,  procédé  Brown-Séquard), 
ont  porté  sur  62  animaux,  chiens  ou  lapins.  Douze  chiens  su- 
bissent la  néphrectomie  bilatérale  en  un  temps.  Us  présen- 
tent tous  des  phénomènes  urémiques  :  dyspnée,  convul- 
sions, troubles  gastro-intestinaux,  et  succombent  dans  un 
délai  qui  varie  entre  4  et  48  heures. 

Dix  chiens  et  17  lapins  subissent  également  la  double 
néphrectomie,  mais  reçoivent  ensuite  10  à  20  centimètres 
cubes  par  jour  de  suc  rénal.  Les  survies  des  chiens  varient 
alors  entre  48  heures,  52  heures,  3  jours  pour  6  d'entre 
eux  et  enfin  4  jours  pour  l'un  d'eux. 

Les  lapins  moururent  après  3  ou  4  jours.  Donc  survie 

i.  ViTzoc,  la  Sécrétion  interne  des  reins  démontrée  par  les  effets  des  in- 
jections de  sang  veineux  rénal  défibriné  (Bibliothèque  internationale  de  1*^4/- 
liance  scientifique  universelle ,  Bucarest,  1895). 

2.  ÂJELLO  et  Parascandalo,  lo  Sperimentale,  anno  49,  Sez.  Biologica, 
fosc.  IV. 
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notable  des  animaux  néphrectomisés  par  les  injections  de 
néphrine. 

Sur  les  animaax  d'une  deuxième  série,  les  auteurs  pra- 
tiquent la  néphrectomie  unilatérale  (10  chiens  et  2  lapins). 
Chez  tous,  ou  presque  tous,  on  observe  de  l'albuminurie  et 
un  dépérissement  notable  aboutissant  à  la  mort,  dans  un 
temps  qui  varie  entre  quelques  jours  et  3  mois  en  moyenne; 
un  chien  survécut  cependant  11  mois. 

Chez  17  autres  animaux,  12  chiens  et  5  lapins,  on  pra- 
tique également  la  néphrectomie  unilatérale,  mais  les  ani- 
maux reçoivent  20  cent,  cubes  de  néphrine  pour  les  chiens, 
10  cent,  cubes  pour  les  lapins.  Les  animaux  ainsi  traités  ne 
présentèrent  pas  d'albuminurie  et  survécurent  sans  présenter 
aucun  trouble. 

Enfin  sur  une  troisième  série  les  auteurs  essayent  en  vain 
la  greffe  sous-cutanée  d'un  rein,  l'autre  étant  enlevé,  sans 
aucun  résultat  d'ailleurs. 

Restent  enfin  les  expériences  de  Tigerstedt  et  Bergmann  S 
qui  attribuèrent  à  la  sécrétion  interne  du  rein  une  action 
sur  la  circulation,  action  dans  laquelle  ils  n'étaient  pas  éloi- 
gnés de  voir  le  lien  entre  les  maladies  du  rein  et  du  cœur. 
L'extrait  de  rein,  particulièrement  celui  de  la  substance  cor- 
ticale,  aurait,  en  injection  intra- veineuse,  la  propriété  d'élever 
la  pression  sanguine  par  une  vaso-constriction  générale.  Cette 
propriété  aurait  été  retrouvée  par  les  auteurs  dans  le  sang 
de  la  veine  rénale  injecté  à  des  animaux  néphrectomisés. 

Lewandowsky*  dans  un  mémoire  tout  récent,  objecte 
qu'Oliver*  avait  déjà  constaté  dans  d'autres  extraits  orga- 
niques cette  propriété  d'élever  la  tension  sanguine.  De  plus, 
il  répète  les  expériences  de  Tigerstedt  et  Bergmann,  en  in- 
jectant du  sang  défibriné  de  veine  rénale  à  des  animaux 
préalablement  néphrectomisés.  Il  constate,  dans  ces  cas,  que 
les  résultats  sont  identiques  quand  on  injecte,  au  lieu  de 
sang  de  la  veine  rénale,  du  sang  provenant  de  la  circulation 

1.  Tigerstedt  und  P.  BBROMAiiir,  Niere  und  Rreis[auf  {Arch,  f.  Physiologie, 
1B98,  p.  223). 

2.  Lbwandowskt,  Zut  Frage  der  inneren  Sécrétion  von  Nebenniere  und 
Niere  (ZeiUch.  f.  klin,  Med.,  1899,  vol.  XXXVII). 

3.  OuvER,  Joum.  of  Physiology,  XXI,  p.  22. 
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veineuse  générale,  ou  même  du  sang  artériel.  L'élévation  de 
la  pression  qui  se  produit  alors  d'une  façon  passagère  dépend 
en  partie  de  la  vitesse  de  l'injection,  mais  ne  se  produit 
cependant  pas  avec  l'injection  d'une  solution  salée.  L'auteur 
en  conclut  que  le  sang  veineux  du  rein  ne  contient  pas  de 
substance  capable  d'élever  la  tension  sanguine,  ce  qui  fait 
tomber,  dit-il,  la  seule  preuve  sérieuse  de  l'existence  de  la 
sécrétion  interne  du  rein. 

Arguments  tirés  de  Porganothérapie  rénale.  —  Le  premier 
essai  de  traitement  par  le  suc  rénal  fut  publié  par  le  profes- 
seur Dieulafoy^  Il  s'agissait  d'un  bomme  &gé  de  43  ans,  pré- 
sentant depuis  longtemps  des  signes  de  mal  de  Bright  et  des 
phénomènes  urémiques  graves.  Le  malade  reçut  des  injec- 
tions sous-cutanées  de  néphrine  de  cobaye  et  de  néphrine  de 
bœuf  (extraits  glycérines  d'après  la  méthode  Brown-Séquard 
et  d'Arsonval).  Il  y  eut  une  amélioration  momentanée  à  la 
suite  d'une  crise  de  diurèse,  mais  le  malade  mourut  quand 
même  quelques  jours  après. 

Vinrent  ensuite  les  faits  publiés  par  MM.  Teissier  et 
Frenkel  %  dont  les  observations  ont  été  communiquées  à  la 
Société  de  Médecine  de  Lyon  en  avril  1894.  Elles  ont  trait  à 
deux  malades  atteintes  de  néphrite  chronique  qui  reçurent 
des  doses  de  2  à  4  cent,  cubes  d'extrait  glycérine  de  rein  de 
mouton  au  1/10®  (procédé  Brown-Séquard  et  d'Arsonval).  Les 
deux  malades  virent  leur  état  considérablement  amélioré. 
Le  taux  de  l'urine  et  de  l'urée  analysées  soigneusement  avant 
et  après  le  traitement  ne  subit  pas  de  modification  notable; 
mais  on  nota  le  fait  très  intéressant  d'une  diminution  de 
l'albumine  et  d'une  augmentation  très  nette  de  la  toxicité 
urinaire  après  les  injections.  Ces  observations  ont  été  pu- 
bliées par  MM.  Teissier  et  Frenkel  dans  les  Archives  de  Phy- 
siologie de  1898  avec  tous  les  chiffres  des  analyses  nombreuses 
précises  et  détaillées  qui  furent  pratiquées. 
.   Jacquet'  cite  également  ces  deux  observations  qu'il  prend 

1.  DiEULAFOT,  Soc,  méd,  des  Hôp.,  14  octobre  1892. 

2.  Tbissibr  et  Frenkel,  Communication  à  la  Soc.  de  Méd.de  Lyon,  16aTril 
1894;  —  Province  médicale,  21  avril  1894;  —  Arch,  de  Physiologie,  1898. 

3.  Jacquet,  Des  effets  de  l'extrait  de  rein  (néphrine)  dans  le  traitement  de 
l'insuffisance  rénale  {Thèse  de  Lyon,  1891). 
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comme  base  de  sa  thèse  inaugurale,  et  il  y  ajoute  6  observa- 
tions personnelles  de  néphrite  chronique  auxquelles  il  opposa 
le  même  traitement.  Il  constata  dans  tous  les  cas,  outre 
l'amélioration  générale  et  la  diminution  de  Talbumine,  les 
deux  faits  suivants,  déjà  notés  par  M.  Teissier  :  relèvement  du 
coefficient  urotoxique  et  du  coefficient  azoturique  d'oxy- 
dation. 

Citons  ensuite,  et  pour  mémoire  seulement,  les  observa- 
tions de  Gonin  Me  Lyon  (une  seule  observation  ;  traitement 
par  la  néphrine)  ;  de  Donavan  *  (ingestion  d'extrait  de  rein)  ; 
de  Bradford  (cas  rapporté  par  Goncetti  '),  et  enfin  le  mémoire 
de  Chipérowilch^  portant  sur  95  observations  de  néphrite. 
L'auteur  constata  des  améliorations  notables,  parfois  rapides, 
et  ceci  souvent  sans  crise  diurétique.  Mais,  comme  le  lui  re- 
proche Goncetti,  le  mémoire  de  Ghipérowitch  manque  d'ana- 
lyses exactes  et  systématiques.  Le  mémoire  de  Goncetti,  au 
contraire,  ne  porte  que  sur  6  observations  (3  néphrites  aiguës 
et  3  chroniques),  mais  il  présente  des  courbes  intéressantes 
relatives  au  taux  de  la  diurèse  et  de  l'urée  d'une  part,  et  de 
l'albumine  d'autre  part.  Ges  courbes  montrent  la  diminution 
progressive  de  l'albumine  avec  élévation  parallèle  du  taux 
de  Turée  et  de  la  quantité  totale  des  urines.  L'auteur  se  sert 
d'une  préparation  livrée  par  KnoU  :  le  renaden.  G'est  un  extrait 
aqueux  dont  les  matières  grasses  sont  séparées.  L'extrait  sec 
obtenu  est  ensuite  mélangé  à  du  sucre  de  lait,  l'auteur  ne 
dit  pas  dans  quelles  proportions,  ce  qui  semble  d'une  certaine 
importance  cependant,  étant  données  les  propriétés  diuré- 
tiques de  la  lactose.  Toutefois,  les  doses  de  renaden  étaient 
faibles,  1  à  4  grammes  par  jour. 

Reste  enfin  la  thèse  de  De  Ligncrolles^  qui,  sur  les  con- 
seils du  professeur  Teissier  et  avec  laide  de  Tun  de  nous, 
renonça  aux  extraits  aqueux  glycérines  ou  secs  pour  employer 


i.  Go3(D(,  Lyon  médical^  novembre  1894. 

2.  DoxAVAN,  Briiish  med,  Journ,,  1895. 

3.  CoxcETTi,  L*organoterapia  nelle  nefriti  deila  infanzia  {BoUetino  délia 
reale  Ace.  med,  di  Rotna,  1898). 

4.  Ghipérowitch  (de  Saint-Pétersbourg),  Gaz,  de  Botkine^   n"  41-43,  1896. 

5.  Le  Gcélixbl  db  Lignerolles,  Des  injections  de  sérum  de  la  veine  rénale 
dans  le  traitement  de  l'urémie  (Thèse  de  Lyon,  1898}. 
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le  sérum  de  la  veine  rénale.  La  chèvre  avait  été  choisie 
comme  fournissant  un  sérum  peu  ou  pas  toxique  et  facile  à 
recueillir. 

Lignerolles  pratiquait  des  injections  sous-cutanées  de 
20  cent,  cubes  de  ce  sérum.  Il  se  produisait  une  réaction 
locale  assez  vive  et  une  élévation  passagère  de  la  tempéra- 
ture centrale.  L'auteur  rapporte  4  observations.  Un  cas  de 
comaurémique  ne  fut  aucunement  influencé.  Les  trois  autres 
cas  furent  améliorés,  mais  les  analyses  sont  loin  d'être  con- 
cordantes. Un  seul  cas  présente  de  l'augmentation  de  la 
toxicité  urinaire,  les  deux  autres  présentent,  au  contraire,  une 
diminution  de  cette  toxicité.  C'est  également  une  diminu- 
tion de  la  toxicité  des  urines  qui  est  notée  dans  lobservation 
de  Turbure^  rapportée  par  de  Lignerolles,  après  chaque 
injection  de  12  à  14  cent,  cubes  de  sang  défibriné  de  la  veine 
rénale  de  chien.  Dans  tous  ces  cas  cependant  il  y  a,  en  outre 
de  l'amélioration  générale,  diminution  progressive  de  l'albu- 
minurie. 

La  thérapeutique  en  général,  d'après  les  observations 
citées,  semble  donc  jusque-là  conclure  en  faveur  de  l'opo- 
thérapie  rénale,  à  part  la  voix  discordante  de  Morî  *,  qui 
accuse,  à  cause  de  la  glycérine,  l'extrait  glycérine  à  haute 
dose  de  produire  chez  le*  cobaye  de  l'hémoglobinurie  et  de 
l'albuminurie,  et  d'être  inefficace  à  faibles  doses.  Il  n'apporte 
d'ailleurs  aucune  observation  à  l'appui  de  son  dire.  Il  ressort 
bien  au  contraire  de  l'ensemble  des  observations  dépouillées 
que  la  médication  est  au  moins  sans  danger.  On  sait  qu'on 
ne  peut  pas  en  dire  autant  de  toute' sorte  d'opothérapie  ^ 

Il  ressort  également  des  observations  que  des  améliora- 
tions cliniques  réelles  ont  été  constatées.  Je  sais  bien  que 
Ton  objecte  dans  ces  cas  aigus  la  marche  fréquente  du  pro- 
cessus vers  la  guérison,  et  dans  les  cas  chroniques  les  ré- 
mittences  naturelles  ou  provoquées  parle  régime  lacté  quia 

1.  TuRBURE,  Accès  urémiques  traités  par  le  sang  de  yeine  rénale  défibriné 
{Spitalul  (l'Hôpital),  n*  25,  15-31  décembre  1898,  Bucarest). 

2.  MoRi,  SuU.  uso  terapeutico  del  succo  rénale  per  inezioni  {la   Clinica 
medica  italiana,  février  1898). 

3.  Il  faut  citer  cependant  une  observation  défavorable  de  Leyrol  (loirc 
médicale^  15  septembre  1898). 
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été  employé  concurremment  par  presque  tous  les  auteurs. 
C'est  pourquoi  les  observations  qui  ne  se  basent  pas  sur  une 
simple  appréciation  clinique,  mais  sur  des  chiffres  comme 
celle  de  Teissier  et  de  ses  élèves,  ont  une  réelle  valeur.  Or, 
il  ressort  de  ces  faits,  que  le  taux  de  l'albumine  diminue, 
que  la  toxicité  urinaire  augmente,  que  le  coefficient  d'oxy- 
dation augmente,  et  que^  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  y 
a  augmentation  du  taux  de  l'urine  et  de  l'urée. 

Ainsi  donc  les  résultats  thérapeutiques  comme  les  faits 
cliniques  et  l'expérimentation  semblent  établir  l'existence 
de  la  sécrétion  interne  du  rein. 

Voici  maintenant  nos  expériences.  Nous  verrons  ensuite, 
en  les  rapprochant  des  faits  précédents,  s'il  nous  est  permis 
d'apporter  un  appoint  à  la  théorie  et  dans  quels  sens. 

Technique.  —  Pour  tous  nos  animaux  nous  avons  employé 
la  même  méthode  pour  pratiquer  l'ablation  du  rein,  nous 
efforçant,  autant  que  possible,  d'opérer  très  proprement  et 
aseptiguement.  Les  chiens  étaient  endormis  par  un  mélange 
d'éther  et  de  chloroforme,  contenant  deux  parties  du  pre- 
mier pour  une  partie  du  second;  les  poils  étaient  coupés 
aussi  ras  que  possible  dans  la  région  du  flanc  et  la  peau 
préalablement  lavée  et  désinfectée  par  l'éther  et  l'alcool. 
L'incision  cutanée  était  faite  longitudinalement,  puis  on 
pratiquait  à  l'aide  du  scalpel  l'ouverture  de  l'abdomen  en 
enfonçant  simplement  Tinstrument  dans  les  muscles,  sans 
élargir  immédiatement  le  point  de  pénétration.  L'agrandisse- 
ment de  l'ouverture  musculaire  se  faisait  par  déchirure  avec 
écartement,  au  moyen  des  deux  index  engagés  dans  le  trou 
du  scalpel,  A  l'aide  de  ce  procédé,  nous  évitions  très  bien 
les  hémorrhagies  et  l'écoulement  du  sang  dans  le  péritoine. 
L'ouverture  étant  suffisante,  on  allait  à  la  recherche  du  rein, 
que  l'on  attirait  au  dehors  en  rompant  délicatement  avec  le 
doigt  ses  attaches  péritonéales.  Le  rein  sorti,  une  solide 
ligature  au  fil  de  soie  stérilisé  était  placée  sur  le  cordon, 
comprenant  à  la  fois  vaisseaux  et  uretère,  on  coupait  en 
deçi  pour  séparer  le  rein,  on  réintégrait  le  moignon,  et  après 
avoir  bien  essuyé  la  plaie  et  fait,  au  besoin,  la  toilette  du  pé- 
ritoine, on  refermait  la  plaie  à  l'aide  d'une  double  suture, 
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comprenant,  la  première,  Tincision  musculaire,  la  seconde, 
l'incision  cutanée. 

On  laissait  les  sujets  se  réveiller  au  laboratoire  et  on  les 
reconduisait  après  cela  dans  leur  loge. 

Dans  les  deux  premières  sxpériences  nous  avons  em- 
ployé du  sérum  de  chèvre,  dans  les  trois  autres  du  sérum 
de  chien.  Ces  sérums,  obtenus  par  décantation  du  sang  de 
la  veine  rénale  recueilli  très  aseptiquement  dans  de  grands 
flacons  stérilisés,  étaient  répartis  et  conservés  dans  des 
petits  flacons  de  10  cent,  cubes  également  stérilisés  et  par- 
faitement bouchés,  soit  avec  du  coton  soit  avec  du  liège 
paraffiné. 

Nous  n'avons  toujours  injecté  que  des  sérums  parfaite- 
ment clairs  et  parfaitement  conservés. 

Expérience  I.  —  12  avril  4899,  Trois  chiens  bien  portants,  pesant 
H,  12  et  16  kilogrammes,  sont  endormis  avec  an  mélange  d'éther  et  de 
chloroforme,  et  pendant  le  sommeil  on  leur  enlève  les  deux  reins. 

Le  chien  de  12  kilogrammes  sera  conservé  comme  témoin  et  ne 
recevra  pas  de  sérum;  il  a  été  opéré  dans  des  conditions  excellentes, 
et  sans  le  moindre  incident. 

Après  l'opération  les  trois  animaux  sont  tristes,  ils  paraissent  souf- 
frir surtout  des  plaies  faites  dans  le  flanc,  conservent  une  certaine  rai- 
deur dans  leur  attitude,  se  déplacent  difflcilementetse  plaignent  quand 
on  les  touche. 

Tous  les  trois,  à  des  intervalles  et  à  des  heures  différentes,  ont  eu, 
dans  la  première  journée  et  dans  la  nuit  qui  a  suivi,  des  vomissements; 
mais  le  chien. témoin  ne  parait  pas  plus  malade  que  les  deux  autres, 
au  moins  en  apparence. 

Le  chien  de  11  kilogrammes,  que  nous  appellerons  A,  et  le  chien 
de  16  kilogrammes,  B,  ont  reçu  l'un  et  l'autre,  immédiatement  après 
Topération,  à  11  h.  i/2  du  matin,  20  cent,  cubes  de  sérum  du  sang  de 
la  veine  rénale  de  la  chèvre,  dans  le  tissu  conjonctif  sous-culané. 

Le  môme  jour,  à  7  h.  i/2  du  soir,  on  fait  une  nouvelle  injection  de 
20  cent,  cubes. 

Le  43  avril,  nos  trois  chiens  sont  tristes  et  sans  énergie;  il  est  diffi- 
cile de  saisir  une  différence  quelconque  entre  le  chien  témoin  et  les 
auimaux  qui  reçoivent  du  sérum.  A  9  heures  du  matin,  injection  hypo- 
dermique de  20  cent,  cubes  de  sérum  de  la  veine  rénale  aux  chiens 
AetB. 

Le  même  jour,  à  4  heures  du  soir,  le  chien  témoin  est  debout  dans 
sa  loge,  très  triste  et  très  abattu.  Le  chien  B  est  étendu  sur  le  flanc  et 
ne  peut  plus  se  teuir  sur  ses  pattes  ;  le  chien  A  est  couché  en  rond  et 
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présente  des  tremblements.  Nouvelle  injection  de  iO  cent,  cubes  de 
sérum. 

A  7  heures  du  soir,  Tëtat  des  animaux  est  peu  modifié,  on  fait,  pour 
ce  jour,  une  dernière  injection  de  10  cent,  cubes  de  sérum. 

Le  44  avril,  on  trouve  dès  le  matin  le  chien  A  mort  dans  sa  loge; 
la  mort  doit  remonter  autour  des  3  heures  du  matin. 

Le  chien  B  et  le  témoin  sont  dans  un  état  de  marasme  profond;  leur 
regard  est  éteint,  leurs  poils  sont  hérissés,  et  quand  on  les  excite  pour 
les  faire  relever  ils  y  parviennent  k  peine,  titubent  et  retombent  rapi- 
dement. Le  chien  B  a  116  pulsations,  le  témoin  72.  A  3  h.  35  le  chien  B, 
dont  l'affaiblissement  a  fait  des  progrès  rapides,  est  mort,  après  avoir 
eu  plusieurs  efforts  violents  de  vomissement.  Le  chien  témoin  est 
toujours  dans  le  même  état;  il  meurt  dans  la  nuit  du  14  au  15,  vers 
1  heure  du  matin  environ. 

Nous  avons  fait  l'autopsie  des  trois  sujets  de  cette  expérience,  et  les 
lésions  constatées  ont  été  absolument  semblables  chez  tous  les  trois. 
C'étaient  des  lésions  analogues  à  celles  que  Ton  trouve  dans  les  états 
iofectieux  :  sang  noir,  incoagulé,  ayant  l'apparence  d'une  gelée  de  gro- 
seille fluides  rougissant  difficilement  à  l'air.  La  rate  congestionnée, 
gorgée  de  sang,  violacée.  Le  foie  est  gonflé,  rempli  d'un  sang  noir  ayant 
l'apparence  du  foie  infectieux;  poumons  œdémateux,  également  conges- 
tionnés. 

Nous  notons,  en  passant,  que  les  plaies  opératoires  ne  présentaient 
rien  de  particulier  et  qu'il  n'y  avait  pas  la  moindre  apparence  de  péri- 
tonite. 

Comme  complément  de  renseignements,  nous  ajouterons  à  la  suite 
de  cette  expérience  les  variations  de  la  température  de  nos  animaux. 

Chien  A.     Chien  B.      Témoin. 


42  avril. 

2  heures. 

390,3 

390 

380,8 

6  h.  15. 

39*,1 

380,8 

390,3 

43  avHL 

8  heures  matin. 

39» 

39M 

380,2 

1  heure  soir. 

38»,3 

390,2 

380,1 

7  heures. 

39M 

390,3 

380,6 

H  avril. 

8  heures  matin. 

» 

380,8 

370,^ 

10  heures. 

» 

380,2 

370,1 

10  h.  35. 

n 

360,8 

370.1 

il  h.  20. 

9 

350.5 

360,9 

En  somme,  le  chien  A  est  mort  41  heures  après  l'opération;  le 
chien  B,  53  heures,  et  le  témoin,  63  heures. 

Exp.  II.  —  24  avril  4899.  A  11  heures  du  matin,  nous  pratiquons, 
BOUS  anesthésie,  l'ablation  des  deux  reins  à  une  petite  chienne,  A,  jeune 
et  excessivement  vigoureuse.  L'opération  a  marché  régulièrement,  sauf 
un  peu  de  difficulté  pour  saisir  le  rein  droit  placé  très  en  avant. 
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Le  même  jour,  à  4  h.  1/2,  noas  pratiquons  la  même  opération  sar 
deux  petits  chiens,  B  et  G;  ces  derniers  ont  été  opérés  dans  des  condi- 
tions excellentes,  rapidement  et  sans  le  moindre  incident.  Nos  trois 
animaux  sont  dans  des  conditions  de  résistance  excellente  ;  seule  la 
chienne  A  reçoit  iO  cent,  cubes  de  sérum  de  sang  rénal  de  chèvre,  le 
21,  à  8  heures  du  soir. 

22  avril,  —  Les  trois  animaux  sont  assez  déprimés,  la  chienne  A, 
plus  que  les  deux  autres  ;  à  8  heures  du  matin  et  à  8  heures  du  soir,  ou 
fait  &  cette  dernière  une  injection  de  10  cent,  cubes  de  sérum  de  sang 
rénal.  Dans  la  journée  la  chienne  a  vomi,  et  le  soir  du  22  elle  est  exces- 
sivement faible. 

23  avril.  —  La  petite  chienne  A  est  morte  de  grand  matin,  vers 
3  h.  1/2  ou  4  heures  environ;  on  la  trouve  dans  sa  loge  avec  des  traces 
de  vomissements  assez  nombreux  mais  peu  abondants.  Les  chiens  B  et 
G,  qui  le  23  n'ont  pas  encore  reçu  la  moindre  iojection  de  sérum,  sont 
tristes,  abattus,  mais  encore  assez  résistants,  du  moins  en  apparence  ;  il 
ne  parait  pas  y  avoir  entre  eux  une  grande  différence,  cependant  le  chien 
B  est  on  peu  plus  vigoureux.  Gonservant  alors  le  chien  G  comme  témoin, 
nous  faisons  à  B  une  injection  de  20  cent,  cubes  de  sérum  de  sang  ré- 
nal, le  23  avril  à  10  heures  du  matin.  A  midi,  deuxième  injection  : 
10  cent,  cubes;  à 6  heures  du  soir,  troisième  injection  :  10  cent,  cubes. 

A  ce  moment,  on  constate  facilement  que  l'animal  qui  a  reçu  du  sé- 
rum et  qui,  le  matin,  était  aussi  vigoureux  sinon  plus  vigoureux  que  le 
témoin,  s'est  affaibli  très  rapidement  et,  incapable  de  se  tenir  debout, 
peut  à  peine  se  traîner  sur  le  sol;  il  reste  couché,  étendu  sur  le  flanc, 
dans  un  état  de  prostration  complète.  Respiration  très  irrégulière, 
quelques  spasmes  nauséeux  et  quelques  tremblements. 

24  avril,  —  Le  chien  B  est  agonisant,  il  meurt  à  10  heures  du  matin, 
tandis  que  le  témoin,  très  malade  assurément,  reste  encore  assis  sur 
son  derrière,  dans  une  sorte  de  demi-sommeil,  pendant  lequel  il  est  tout 
à  fait  inconscient  de  ce  qui  se  passe  autour  de  lui.  Il  passe  toute  la 
journée  du  24  dans  cet  état,  sans  changer  d'attitude,  se  couchant  par- 
fois en  rond,  mais  restant  la  plupart  du  temps  debout. 

25  avril,  —  On  trouve  le  chien  G  mort  dans  sa  loge  ;  l'état  du  ca- 
davre permet  de  faire  remonter  la  mort  autour  des  2  ou  3  heures  du 
matin. 

A  l'autopsie  des  trois  sujets  de  cette  expérience,  on  a  pu  s'assurer 
des  bonnes  conditions  dans  lesquelles  l'opération  avait  été  faite,  et  on  a 
relevé  des  lésions  analogues  à  celles  que  nous  avons  notées  plus  haut 
(expérience  1). 

En  résumé,  la  petite  chienne  qui  a  reçu  du  sérum  dès  le  premier 
jour  est  morte  40  heures  après  l'opération;  le  chien  à  qui  on  a  com- 
mencé les  injections  dans  la  matinée  du  deuxième  jour  est  mort  en 
66  heures,  tandis  que  l'animal  témoin  n'est  mort  qu'après  82  heures. 
Gette  expérience  est  également  intéressante  par  les  résultats  obtenus 
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chez  les  deux  chiens,  qui  ont  semblé  à  pea  près  également  résistants 
dans  les  42  premières  heures  qui  ont  suivi  l'opération,  sans  injection 
de  sérum,  et  ont  présenté  des  différences  très  grandes  à  partir  du  rao- 
meotoù  Tun  d'eux  a  reçu  du  sérum. 

Ezp.  III.  —  28  avril  4899.  Sous  anesthésie,  nous  enlevons,  à  10  heures 
du  matin,  les  deux  reins  à  un  chien  ratier  et  à  un  chien  loulou,  à  peu 
près  du  même  âge  et  également  vigoureux.  L'opération  faite  très  rapi- 
dement a  fort  bien  marché  pour  Tun  comme  pour  l'autre  ;  au  réveil 
les  deux  animaux  ne  présentent  rien  d'anormal,  sauf  un  peu  de  tristesse . 
La  journée  du  28  se  passe  saus  incident,  les^deux  chiens  vont  également 
bien. 

29  avril.  —  Nos  deux  sujets  restent  couchés  dans  leur  loge  ;  mais 
ils  répondent  à  la  voix  et  se  déplacent  avec  assez  d'aisance  quand  on 
les  stimule;  ils  ont  le  faciès  abattu;  le  chien  loulou  a  eu  quelques  efforts 
de  vomissements  et  paraît  moins  résistant  que  le  ratier. 

Eu  possession  des  résultats  des  expériences  précédentes,  nous  choi- 
sissons le  chien  le  plus  vigoureux  pour  commencer  les  injections  de 
sérum  de  sang  rénal.  Nous  nous  servons  dans  cette  expérience  d'un  sé- 
rum de  sang  de  chien,  et  à  2  h.  30  du  soir  nous  en  injectons  15  cent, 
cubes  an  ratier.  Une  deuxième  injection  de  10  cent,  cubes  est  faite  à 
7  heures  du  soir. 

30  avril.  —  Les  deux  animaux  sont  tristes  et  restent  constamment 
couchés  ;  la  respiration  lente  est  parfois  irrégulière,  mais  il  n'y  a  pas 
entre  eux  de  différence  vraiment  appréciable;  le  ratier  qui  reçoit  du  sé- 
rum n'est  pas  plus  malade  que  le  loulou  témoin. 

Ali  h.  30  et  le  soir  à  6  heures,  on  injecte  chaque  fois  15  cent,  cubes 
de  sérum  de  sang  rénal  de  chien. 

^*'  mai.  —  Dès  le  matin,  il  est  facile  de  constater  que  le  sujet  qui 
reçoit  du  sérum  est  plus  malade  que  le  témoin,  il  est  plus  triste  et  a 
perdu  toute  sa  vigueur;  il  a  eu  plusieurs  efforts  de  Tomissement.  A 
10  h.  30  du  matin  on  injecte  20  cent,  cubes  de  sérum.  A  6  heures  du 
soir,  10  cent,  cubes. 

A  7  heures  du  soir,  la  différence  dans  l'état  des  deux  chiens  est  ma- 
nifeste ;  le  ratier  qui  reçoit  du  sérum  est  inerte,  en  décubitus  latéral 
complet,  dans  un  coma  profond,  il  ne  vomit  plus,  tandis  que  le  témoin 
a,  depuis  midi,  quelques  efforts.  Il  est  agonisant  et  meurt  entre  8  h.  1/2 
et  9  heures  du  soir. 

Le  chien  loulou,  témoin,  est  très  malade  mais  il  s'inquiète  encore  de 
1^  qui  se  passe  autour  de  lui;  il  se  tient  debout  et  se  déplace  dans  sa 
loge;  de  plus,  il  vomit  souvent  et  rejette  ainsi  des  matières  fortement  co- 
lorées par  la  bile.  Il  est  mort  dans  la  matinée  du  2  mai,  vers  4  heures 
do  matin. 

L'autopsie  des  deux  sujets  a  été  conforme  aux  précédentes  et  a  mon- 
tré que  Topération  avait  fort  bien  réussi  ;  pas  de  péritonite. 
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ici  les  températares  de  ces 

chiens 

: 

Chibn  ratibr 

Chibn  lolxou 

(sérum). 

(témoin). 

29  avril,    8  heures  matin. 

38S2 

37»,9 

6  heures  soir. 

37^8 

38» 

80  avril.    8  heures  matin. 

37»,2 

38*»,2 

^•'  mai.     6  heures  matin. 

350,8 

37<>.5 

8  h.  45. 

35«,5 

37«,3 

10  heures. 

350,4 

37«,4 

6  h.  45  soir. 

infér.  à  35« 

37«,4 

Le  chien  qai  a  reçu  du  sérum  est  mort  82  heures  après  l'opération; 
le  témoin  90  heures  après. 

Exp.  IV.  ->  49  mai  4899.  A  10  heures  du  matin,  nous  enlevons  les 
deux  reins  à  deux  chiens,  A  et  B,  et  le  môme  jour,  à  4  heures,  nous  pro- 
cédons à  la  même  opération  sur  deux  autres  animaux,  C.  et  D.  Les 
quatre  opérations  ont  très  bien  réussi  et  ne  se  sont  signalées  par  aucun 
incident.  Les  injections  de  sérum  ne  sont  commencées  que  le  lende- 
main, 20  mai  ;  10  cent,  cubes  à  10  heures  du  matin  et  10  cent,  cubes  à 
8  heures  du  soir  sont  injectés  aux  chiens  B  et  au  chien  G.  U  n'y  a  pas 
de  différence  appréciable  dans  l'état  des  quatre  sujets  de  cette  expé- 
rience; ils  sont  tristes  mais  encore  assez  vigoureux;  les  animaux  qui 
reçoivent  du  sérum  ne  paraissent  pas  plus  malades  que  les  témoins. 

24  mai.  —  Un  ou  deux  de  nos  sujets  d'expérience  ont  eu  des  vomis- 
sements pendant  la  nuit,  mais  nous  ne  pouvons  savoir  lesquels,  car  ils 
occupent  la  même  loge.  Le  chien  G  est  certainement  beaucoup  plus 
malade  que  les  trois  autres,  il  est  excessivement  faible  et  présente  par- 
fois des  tremblements  convulsifs.  G'est  la  chienne  D  qui,  actuellement, 
paraît  avoir  le  mieux  conservé  sa  vigueur,  bien  qu'elle  soit  dans  des 
conditions  d'infériorité  relativement  à  sa  résistance  organique  normale. 
A  10  heures  du  matin  on  injecte  10  cent,  cubes  de  sérum  aux  chiens 
BetG. 

Dans  l'après-midi  et  assez  brusquement,  l'état  du  chien  B  s'est 
a^ravé;  il  se  tient  à  peine  debout  et  ne  peut  pas  marcher;  le  chien  C 
est  toujours  excessivement  aifaibli.  A  8  heures  du  soir,  nouvelle  injec- 
tion de  10  cent,  cubes  de  sérum  ;  le  chien  B  est  dans  un  état  comateux 
grave. 

22  mai.  ->  Le  chien  B  est  trouvé  mort  à  5  heures  du  matin  ;  d'après 
l'état  du  cadavre,  cette  mort  doit  remonter  aux  premières  heures  de  la 
nuit.  L'autopsie  est  faite  immédiatement  et,  à  part  les  lésions  déji 
observées,  nous  ne  voyons  rien  qui  puisse  être  attribué  à  un  accident 
opératoire.  Il  n'y  a  pas  de  péritonite  ni  d'infection  de  la  plaie. 

Des  trois  animaux  qui  restent,  le  chien  G  est  toujours  et  de  beaucoup 
le  plus  gravement  malade;  il  a  fréquemment  des  vomissements  et  ne 
peut  plus  se  tenir  debout;  sa  respiration  est  lente  et  très  irrégulière. 
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Dans  la  journée,  on  lai  fait  trois  injections  de  10  cent,  cubes  de  sérum 
de  sang  rénal,  mais  il  meurt  dans  la  nuit  du  22  au  23. 

Les  deux  chiens  témoins  n'ont  pas  cessé  d'être  très  abattus,  mais  ils 
ont  résisté  notablement  plus  que  les  deux  autres.  Le  chien  D  est  mort 
le  23  mai  à  8  heures  du  matin  et  le  chien  A,  le  môme  jour,  à  2  heures 
après-midi. 

Voici  les  températures  qui  ont  été  prises  : 


Chien  A. 

Chien  B. 

Chien  G. 

Chien  D. 

20  mai. 

Soir. 

38S8 

38«,tf 

39S6 

38%9 

24  mat 

8  heures  matin. 

37S8 

39%7 

39S7 

380.7 

8  heures  soir. 

37%7 

36%8 

37«,3 

38«.2 

9  heures  matin. 

37%4 

» 

37« 

370,2 

9  heures  soir. 

37%3 

» 

36S9 

37M 

En  résooié,  les  deux  chiens  qui  ont  reçu  du  sérum  sont  morts,  l'un,  B, 
60  heares,  l'autre,  C,  80  heures  après  la  néphrectomie,  tandis  que  les 
deux  témoins  mouraient;  Tun^  A,  100  heures,  l'autre,  D,  88  heures  après 
l'opération. 

Exp.  Y.  —  9  juin  4899.  Sous  anesthésie,  nous  pratiquons  la  néphrec- 
tomie  double  à  quatre  chiens  que  nous  désignerons,  comme  dans  les 
précédentes  expériences,  par  les  lettres  A»  B,  G,  D.  Les  chiens  opérés 
paraissent  également  résistants  et  il  n'y  a  rien  de  particulier  à  signaler 
pendant  le  premier  jour. 

40  juin^  les  animaux  sont  tristes,  mais  ils  vont  relativement  bien; 
à  2  heares  de  l'après-midi,  on  injecte  5  cent,  cubes  de  sérum  au  chien  B 
et  an  chien  C.  On  ne  note  rien  de  particulier  dans  l'état  des  animaux. 

//  juin,  on  trouve  le  chien  B  mort  dans  sa  loge;  il  a  reçu  du  sérum 
la  veille,  mais  à  l'autopsie  nous  trouvons  des  lésions  de  péritonite  telle- 
ment graves,  avec  une  telle  infection  des  plaies  opératoires,  que  le  sujet 
ne  parait  pas  devoir  être  considéré  comme  mort  des  suites  de  la  néphrec- 
tomie et  de  l'injection  de  sérum. 

Noos  l'éliminons  de  rexpérience. 

En  présence  de  ce  résultat,  nous  ne  conservons  qu'un  seul  sujet 
témoin  et  nous  injectons  du  sérum  de  sang  rénal  au  chien  C,  qui  en  a 
déjà  reçu  la  veille,  et  au  chien  D. 

La  dose  injectée  à  chaque  animal  est  de  5  cent,  cubes  le  matin  et 
5  cent,  cubes  le  soir. 

Dans  la  journée  du  11  les  trois  animaux  sont  tous  les  trois  très 
abattus;  ils  restent  couchés  dans  un  coin  de  leur  loge,  peu  attentifs  à  ce 
qui  se  passe  autour  d'eux.  Cependant  le  chien  C  a  montré,  de  plus, 
des  vomissements  et  il  a  des  troubles  respiratoires. 

12  juin.  A  7  heures  du  matin,  le  chien  C  est  très  malade,  il  a  vomi 
pendant  la  nuit,  mais  sa  respiration  est  particulièrement  laborieuse;  il 
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meart  vers  8  heures  du  matin.  A  Tautopsie,  on  ne  trouve  pas  trace  de 
péritonite,  les  plaies  opératoires  ne  sont  pas  injectées.  Le  chien  D  est 
très  abattu,  mais  il  se  tient  encore  assez  facilement  debout;  on  lui 
injecte  5  cent,  cubes  de  sérum  à  10  heures  du  matin  et  5  cent,  cubes  à 
5  heures.  Le  chien  A,  témoin,  est  triste,  il  reste  blotti  dans  un  coin  de 
sa  loge  et  se  relève  parfois  pour  boire  quelques  gorgées  d'eati. 

43  juin.  Le  chien  qui  reçoit  du  sérum  est  très  malade,  il  ne  peut 
plus  se  tenir  debout  et  présente  une  respiration  assez  irréguliëre.  On 
lui  fait  une  seule  injection  de  sérum  de  7  cent,  cubes.  Dans  la  soirée  il 
est  agonisant  et  meurt  vers  les  f  0  heures  du  soir.  L'autopsie  n'a  rien 
présenté  de  particulier.  Le  chien  témoin  A,  qui  seul  a  survécu  jusqu'à 
présent,  est  à  peu  près  dans  le  même  état,  par  moments  il  présente 
quelques  tremblements  et  se  déplace  avec  beaucoup  de  peine. 

/4  juin.  Le  chien  A  est  sur  le  flanc,  sa  respiration  est  irn'gulière  ; 
on  ne  peut  pas  le  faire  tenir  sur  ses  pattes,  il  meurt  vers  2  h.  1/2  de 
l'après-midi.  A  l'autopsie,  faite  immédiatement,  nous  trouvons  quel- 
ques traces  de  péritonite,  la  plaie  du  côté  droit  est  injectée. 

Voici  les  températures  des  trois  chiens  qui  font  partie  de  notre 
expérience  : 


Chien  A. 

Chien  C. 

Chien  D 

40  juin. 

8  heures  matin. 

38S4 

38«,7 

380,9 

7  heures  soir. 

38* 

380,5 

380,7 

44  juin. 

7  h.  1/2  matin. 

370,9 

38*,7 

380 

6  heures  soir. 

37«,9 

38S6 

370,8 

42  juin. 

7  h.  1/2  matin. 

38» 

38«,7 

370,5 

6  heures  soir. 

37«,9 

» 

37,7 

43  juin. 

8  heures  matin. 

37,6 

» 

37,9 

5  h.  1/2  soir. 

37,8 

» 

37,8 

4  i  juin. 

8  heures  matin. 

37  ,9 

» 

» 

En  somme,  le  chien  A,  qui  n'a  pas  reçu  de  sérum,  est  mort  124  heures 
après  la  néphrectomie,  taudis  que  les  animaux  qui  recevaient  du  sérum 
sont  morts,  l'un,  C,  70  heures,  l'autre,  D,  108  heures  après  l'opération. 

Les  résultats  de  nos  cinq  expériences  étaient  si  uniformes, 
si  concordants,  que  nous  n'avons  pas  cru  nécessaire  de  mul- 
tiplier les  essais.  Le  fait  brut  est,  par  lui-même,  suffisamment 
net  pour  qu'il  soit  inutile  de  revenir  sur  les  détails.  Il  est 
bien  évident  que  les  accidents  et  les  troubles  consécutifs  à  la 
néphrectomie  double  ne  sont  ni  retardés  ni  diminués  par 
des  injections  de  sérum  de  la  veine  rénale  ;  bien  au  contraire, 
dans  tous  nos  essais,  nous  avons  vu,  et  le  fait  s'est  répété  trop 
souvent  pour  qu'il  y  ait  simple  coïncidence,  les  chiens  aux- 
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quels  on  pratiquait  des  injections  être  plus  rapidement 
malades  et  mourir  plus  tôt  que  les  témoins  qui  ne  rece- 
vaient rien. 

Sommes-nous  autorisés  à  tirer  de  ces  faits  des  conclu- 
sions relatives  à  la  théorie  de  la  sécrétion  interne  du  rein? 
Nos  expériences  semblent  en  contradiction  avec  celles  de 
nos  prédécesseurs.  Mais  il  est  bon  de  faire  remarquer  toute- 
fois que  Brown-Séquard  et  Ajello  et  Parascandalo  ont  opéré 
avec  de  l'extrait  complet  de  rein.  Les  expériences  de  ces 
auteurs  ne  sont  donc  pas  absolument  et  de  tous  points  com- 
parables aux  nôtres.  De  leur  côté  Meyer  et  Vitzou  ont  opéré 
avec  du  sang  défibriné  de  la  veine  rénale.  Nous  avons  déjà 
présenté  les  observations  que  suggèrent  les  expériences  de 
Meyer.  Une  seule  a  été  faite  avec  du  sang  de  la  veine  rénale 
et  elle  porte  seulement  sur  la  modification  du  phénomène 
respiratoire  de  Cheyne-Stokes,  ce  qui  semble  insuffisant. 
Celles  de  Vitzou  sont  nombreuses  et  ont  eu  pour  but  d'en- 
rayer Furémie  produite  par  la  néphrectomie  double  tout 
comme  les  nôtres. 

Nos  expériences  ont  donc  été  identiques,  avec  cette  seule 
différence  que  Vitzou  employait  le  sang  défibriné,  et  nous  le 
sérum  de  la  veine  rénale.  Cette  différence  suffit-elle  à  expli- 
quer la  discordance  de  nos  résultats?  On  sait  que  les  sérums 
thérapeutiques  antitoxiques  contiennent  à  eux  seuls  les 
éléments  antitoxiques  du  sang  immunisé.  Il  est  rationnel 
de  supposer  qu'il  en  est  de  même  pour  les  produits  d'une 
sécrétion  interne  regardée  comme  antitoxique.  Mais  c'est  là, 
évidemment,  une  supposition,  et  il  y  aurait  des  recherches 
complémentaires  à  faire  à  ce  sujet. 

Nos  expériences  aboutissent,  il  est  vrai,  à  des  résultats 
différents  de  ceux  obtenus  par  les  expériences  antérieures, 
mais  elles  ne  sont  pas  de  tous  points  comparables  à  celles-ci, 
puisqu'elles  ont  été  faites  avec  des  produits  différents.  Jus- 
qu'ici tous  les  auteurs  semblent  considérer  comme  équiva- 
lôents  les  produits  différents  employés  en  thérapeutique  : 
extrait  aqueux  ou  glycérine,  frais  ou  sec,  ancien  ou  récent, 
sang  défibriné,  sérum  de  la  veine  rénale.  C'est  probable- 
ment là  une  généralisation  trop  hâtive  et,  comme  le  font 
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remarquer  Gilbert  et  GarnotS  on  peut  considérer  dans  le 
reiii^  comme  dans  les  autres  glandes,  deux  sortes  d'actions 
glandulaires.  Ou  bien  la  glande  n*agit  qu'à  rétat.vivant.  Ou 
bien  ses  propriétés  peuvent  se  transmettre  aux  extraits.  C'est 
ainsi  que  la  synthèse  de  l'acide  hippurique  au  moyen  du 
glycocolle  et  de  l'acide  benzoïque,  synthèse  réalisée  par  le 
rein  vivant ,  est  impossible  à  réaliser  avec  le  rein  mort  ou 
Textrait  rénal.  Les  extraits  diffèrent  comme  composition 
du  sang  ou  du  sérum  sanguin  delà  veine  rénale  et,  peut-être, 
certains  produits  qui  existent  dans  le  sang  n'existent-ils  pas 
dans  le  sérum  séparé  de  celui-ci. 

Quant  aux  faits  cliniques,  cas  d^anuries  persistantes  sans 
urémie  et  traitement  parfois  favorable  de  l'organothérapie 
rénale,  il  est  certain  qu'ils  subsistent  avec  toute  leur  valeur. 
Pouvons-nous  faire  des  hypothèses  pour  expliquer  la 
divergence  apparente  entre  ces  cas  et  les  résultats  de  nos 
expériences  ?  Évidemment  oui,  mais  ce  ne  seront,  bien 
entendu,  que  des  hypothèses  et  rien  de  plus. 

Et  d'abord  comment  agissent,  d'après  les  auteurs  cités, 
les  injections  de  suc,  ou  de  sang,  ou  de  sérum  rénal?  Ont-elles 
une  action  sur  l'oi^anisme  en  général  ou  sur  le  rein  lui- 
même?  Si  l'on  admet  l'action  sur  l'organisme  en  général,  la 
suppléance  artificielle  d'une  fonction  supprimée,  il  est  bien 
évident  que  l'action  favorable  momentanée  devrait  être  la 
même,  que  le  rein  existe  ou  n'existe  pas.  C'est  ce  que  l'on 
semble  admettre  dans  le  traitement  du  myxœdème  par  les 
extraits  thyroïdiens,  puisqu'il  faut  continuer  pour  ainsi  dire 
indéfiniment  l'emploi  du  traitement.  Encore,  dans  ces  cas, 
faudrait-il  prouver  l'absence  de  tout  fragment  ou  rudiment 
de  corps  thyroïde.  Pour  le  rein  il  ne  semble  pas  qu'une 
opinion  aussi  radicale  ait  été  soutenue  du  moins  par  tous 
les  auteurs. 

Dieulafoy  parle  d'une  action  favorable  exercée  sur  le 
rein  dont  la  fonction  de  diurèse  est  favorisée.  Turbure  avance 
l'hypothèse  que  l'injection  de  sang  veineux  rénal  apporte  des 
antitoxines  qui  libèrent  le   rein  d'une  action  inhibitrice 

1.  Gilbert  et  Caricot,  L*opoth6rapie,  Paris,  1898. 
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exercée  par  des  toxines  que  la  sécrétion  interne  ne  neutrar 
lise  pins.  Concetti,  enfin,  se  demande  s'il  ne  faut  pas  admet- 
tre la  théorie  de  Hammond,  qui  admet  que  les  injections  de 
néphrite  fournissent  au  rein  un  excitant  physiologique,  des 
éléments  de  nutrition  spéciaux  à  l'organe  et  mieux  appro- 
priés. M.  Teissier,  enfin,  admet  que  les  injections  de  néphrine 
favorisent  les  oxydations  générales,  mais  peuvent  agir  ainsi 
sur  le  rein  lui-même  en  excitant  ses  fonctions  de  sécrétion 
interne.  Gilbert  et  Camot  montrent  que  si  certains  extraits 
glandulaires  reproduisent  in  vitro  ^  chimiquement,  l'action 
glandulaire  (suc  gastrique  et  pancréatique),  il  en  est  d'autres 
qui,  inactifs  in  vitro,  sont  actifs  seulement  in  vivo;  ils  ont 
besoin  pour  agir  de  Tintermédiaire  d'une  cellule  vivante. 
C'est  ainsi  que  la  bile  excite  la  sécrétion  biliaire. 

Si  l'on  se  range  à  ces  idées,  on  voit  que  les  injections  de 
produit  rénal  n'agiraient  qu'autant  qu'elles  trouveraient 
devant  elles  non  un  organisme  privé  de  rein,  mais  des  reins 
encore  plus  ou  moins  sains,  sur  lesquels  elles  seraient  ca- 
pables d'agir  d'une  manière  favorable. 

Ceci  est  pour  nous  montrer  que,  même  en  clinique,  les 
résultats  thérapeutiques  étant  admis,  la  question  peut  s'en- 
visager de  plusieurs  façons.  Nous  tenons  seulement  à  faire 
ressortir  la  part  de  l'hypothèse  dans  les  interprétations. 

En  clinique  comme  en  physiologie  expérimentale,  la 
question  de  la  sécrétion  interne  du  rein  n'est  donc  pas  réso- 
lue. C'est  une  question  encore  à  l'étude,  et  notre  contribu- 
tion expérimentale  n'a  pour  but  que  de  montrer  que,  peut- 
être,  devons-nous  nous  garder  des  généralisations  encore 
trop  hâtives  à  ce  sujet. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DES  INFECTIONS 

PRODUITES    GHBZ    l'hOMXB 

PAR  LE    MICROCOCCUS   TETRAGENUS   SEPTICUS 

(Dn  cas  mortel  de  septicémie  cTallure  cholériforme  avec  entéro- 

colite  et  péritonite  supputées  aiguës, 

bronchite  suppurée  et  broncho-pneumonie.) 

RECHERCHES  SUR  L*HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DE  LA  BRONCHITE 
ET  DE  lA  BRONCHO-PNEUMONIE  A  TÉTRA6ÈNES 


F.-J.  B08C 

ProfesMur  agrégé.  Chargé  da  cours  d'anatomfe  pathologil^o 
à  rUniversité  de  Montpellier. 

(Planche  IL) 


Le  tétragène  vit  assez  fréquemment  à  Tétat  de  saprophyte 
dans  la  cavité  buccale  de  Thomme  normal.  On  savait  depuis 
déjà  longtemps  qu'il  pouvait  envahir  les  voies  respiratoires; 
Koch,  Gafifky^  Vignal  l'avaient  trouvé  sur  la  paroi  des  ca- 
vernes tuberculeuses,  et  Klebs,  dans  la  trachée,  au  niveau 
de  lésions  produites  par  la  variole.  Mais  il  était  difficile, 
dans  ces  cas,  d'aprécier  le  rôle  de  ce  micro-organisme,  de 
savoir  quels  effets  pouvaient  lui  être  attribués  dans  son  asso* 
ciation  avec  le  bacille  de  Koch  et  d'autres  bactéries  pyo- 
gènes. 

Diverses  publications  parues  dans  ces  dernières  années 
nous  ont  montré  que  le  tétragène  pouvait  devenir  nettement 
pathogène  pour  l'homme,  acquérir  une  virulence  considé- 
rable et  créer  par  lui-même,  et  plus  souvent  qu'on  ne  l'avait 
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pensé^des  infections  graves.  Il  peut  envahir  le  tube  digestif, 
les  voies  respiratoires,  pénétrer  en  un  point  quelconque  de 
l'organisme  et  donner  lieu  à  une  véritable  septicémie. 

Chauffard  et  Ramond  ont  publié  les  deux  premiers  cas  de 
septicémie  tétragénique  débutant  et  évoluant  comme  une 
infection  aiguë  des  plus  graves  ;  Achard  et  Castaigne  en  ont 
publié  un  autre  cas  présentant  des  localisations  multiples. 
Un  malade  de  Faisans  et  Le  Damany  présenta  également  le 
tableau  d'une  septicémie  sévère  avec  tétragène  dans  les  cra- 
chats et  dans  le  sang;  mais  l'existence  d'une  tuberculose 
avancée  diminue  l'importance  de  l'observation.  Le  cas  ré- 
cent de  Pane  est  des  plus  typiques,  avec  localisation  du  côté 
du  péritoine. 

Un  des  premiers  cas  dans  lequel  le  tétragène  soit  de- 
meuré, semble-t-il,  localisé  à  un  organe  sans  envahir  toute 
l'économie  a  été  publié  par  Déléarde,  et  se  rapporte  à  une 
bronchite  suppurée  avec  broncho-pneumonie.  Carrière,  peu 
de  temps  après,  en  rapportait  une  nouvelle  observation  avec 
localisation  au  thorax;  la  bronchite  suppurée  qui  marqua 
le  début  se  propagea  aux  petites  bronches  :  il  se  fit  de  la  con- 
gestion pulmonaire,  puis  une  pleurésie  purulente,  sans  sep- 
ticémie proprement  dite. 

L'observation  qui  va  suivre  et  qui  représente  notre  appoint 
personnel  constitue  un  fait  nouveau  d'infection  grave  géné- 
ralisée due  à  une  espèce  bien  déterminée  de  tétragène,  le 
M.  teiragentis  sep  tiens  (Boutron)  ^  Il  ne  fut  pas  fait  d'examen 
bactériologique  du  sang  dans  le  cours  de  la  maladie,  mais 
l'intensité  des  symptômes,  la  diffusion  et  la  profondeur 
des  lésions  nous  permettent  de  penser  qu'il  s'agissait  bien 
d^une  véritable  septicémie. 

En  dehors  de  la  mise  en  lumière  d'une  nouvelle  locali- 
sation possible  de  l'infection  à  tétragène  (entéro-colite  sup- 
purée avec  péritonite  par  propagation),  et  d'une  tentative  de 
syraptomatologie  générale,  nous  nous  sommes  tout  particu- 
lièrement attaché  à  étudier  les  caractères  des  lésions  déter- 

1.  Ce  môme  tétragène  isolé  en  cultures  pures  et  très  virulent  fit  l'objet  de 
recherches  expérimentales  des  plus  intéressantes  sur  la  formation  et  la  con- 
stitution des  abcès,  de  la  part  de  MM.  Kibner  et  Duclbrt  (Arch.  de  Méd.exp,), 


BRONCHITE  ET  BRONGHO-PNEUMONIIS  A  TÉTRA6ÈNES.  161 

minées  par  le  tétragène  au  niveau  des  bronches  et  du  paren- 
chyme pulmonaire  (bronchite  et  broncho-pneumonie). 

Observation.  —  Maladie  infectieuse  cholériforme  due  au  M.  tetragenns 
septicus.  ErUéro^olite,  péritonite  suppurée  du  petit  bassin;  bronchite 
suppurée  et  broncho-pneumonie. 

R...,  Gustave,  21  ans,  entre  à  Thâpital  le  9  janvier  i892,  dans  le 
ser?ice  de  M.  le  professeur  Grasset. 

Antécédents  héréditaires.  —  Mère  morte  tuberculeuse  à  31  ans. 
Antécédents  personnels,  —  Habitudes  alcooliques  dès  sa  première 
jeonesse;  séjour  au  Tonkin  où  il  boit  beaucoup,  et  prend  une  dysenterie 
légère.  Fièvre  typhoïde  à  la  fin  de  Tannée  1888,  avec  rechute;  après 
guérison,  il  va  travailler  en  Camargue  et  contracte  des  fièvres  inter- 
mittentes à  type  tierce.  En  décembre  1890  attaque  de  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  généralisé. 

Le  3  novembre  1891  il  entre  pour  la  première  fois  à  l'hôpital  subur- 
bain de  Montpellier  pour  un  rhumatisme  musculaire  intense  et  très 
douloureux,  surtout  localisé  au  niveau  des  cuisses.  On  constate  en 
outre  une  anémie  assez  prononcée  et  une  légère  diminution  de  la 
sonorité  au  niveau  des  deux  sommets  et  de  la  base  gauche,  en  arrière. 
Le  malade  qui  était  sorti  guéri  entre  une  seconde  fois  le  2  décem- 
bre 1892.  Pendant  l'année  qui  s'est  écoulée,  entre  les  rentrées,  il  a  mené 
une  vie  précaire  et  a  été  enfermé  à  la  maison  d'arrêt  pour,  abus  de  con- 
flaace. 

État  général.  —  2  décembre.  —  Le  malade  est  un  jeune  homme  de 
Vaille  moyenne,  bien  musclé  et  très  vigoureux.  Il  existe  en  ce  moment 
une  constitution  médicale  très  mauvaise  ;  une  grippe  très  grave  sévit  en 
particulier  et  surtout  dans  les  milieux  fermés  comme  les  prisons. 

11  a  été  pris  à  la  maison  d'arrêt  de  phénomènes  cholériformes  très 
rapidement  graves.  A  son  entrée,  face  cyanosée,  nez  pincé  et  refroidi» 
yeux  hagards,  cernés,  excavés,  dyspnée  violente,  vomissements  conti- 
naels,  refroidissement  des  membres.  Le  malade  abattu,  très  oppressé, 
essaie  de  se  dresser  de  temps  à  autre  avec  une  physionomie  effrayée 
et  crie  qa'on  ne  le  laisse  pas  mourir. 

Douleurs  vives  dans  les  deux  fosses  iliaques,  plus  prononcées  dans 
la  région  du  cœcum.  La  moindre  pression  sur  la  paroi  abdominale  légè- 
rement tendue  lui  arrache  des  cris.  Les  vomissements  sont  interrompus 
par  des  accès  de  dyspnée  et  des  hoquets  violents.  Diarrhée.  Anurie. 

3  décembre. —  Même  état  avec  persistance  des  vomissements  liquides» 
cUïides,  incolores. 

Du  3  au  40  décembre.  —  L'état  précédent  persiste  légèrement  atté- 
nué. La  10,  on  constate  dans  les  matières  vomies  7  grammes  d'urée  par 
litre.  Les  urines  sont  très  rares;  il  a  uriné  200  cent,  cubes  en  3  jours, 
avec  une  très  faible  quantité  d'urée  par  litre.  Albumine»  0  gr.  50  pour 
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i  litre  d'urine,  en  partie  rétractile,  en  partie  non  rétractile.  Les 
bruits  du  cœur  sont  très  faibles,  le  pouls  difficilement  perceptible.  On 
note  k  l'auscultation  l'existence  de  râles  yolumineux  et  de  rhoncus 
disséminés  dans  toute  la  poitrine;  râles  sous-crépitants  fins  au  niveau 
des  bases  avec  foyers  disséminés  de  broncho-pneumonie. 

Les  crachats  abondants  sont  grisâtres  ou  jaune  grisâtre,  épais, 
purulents.  Les  vomissements  sont  moins  intenses  et  moins  fréquents, 
mais  la  dyspnée  est  toujours  très  prononcée;  diarrhée.  Le  refroidisse- 
ment des  extrémités  et  l'aspect  cholériforme  se  sont  atténués  et  la  ma- 
ladie évolue  sans  fièvre  malgré  les  grosses  lésions  pulmonaires.  On  n'a 
constaté  qu'un  seul  jour  une  température  de  38^,5,  entre  deux  inter- 
valles de  mieux  pendant  leqael  le  malade  avait  présenté  une  respi- 
ration un  peu  plus  facile. 

Mais  au  commencement  de  janvier  l'état  s'aggrave  de  nouveau,  la 
dyspnée  redevient  intense,  et  le  malade  meurt  en  état  de  collapsus  et  en 
hypothermie  le  16  janvier  1892,  au  matin. 

Autopsie.  —  L'aspect  extérieur  du  cadavre  ne  présente  rien  de  par- 
ticulier. 

A  Touverlure  du  corps  on  remarque  que  les  muscles  sont  rouges  et 
secs,  comme  dans  le  choléra. 

Cavité  abdominale,  —  Sécheresse  du  péritoine  avec  enduit  visqueux 
sur  les  anses  intestinales.  Couleur  livide  de  la  moitié  sous-ombilicale 
de  la  masse  intestinale  qui  est  recouverte  par  l'épiploon  tendu  et 
adhérent  par  son  bord  libre  au  pourtour  du  petit  bassin.  En  déta- 
chant Tépiploon,  on  remarque  qu'il  est  hyperémié  et  un  peu  louche 
mais  sec.  Au-dessous,  on  voit  les  anses  intestinales,  de  petit  calibre  et  de 
couleur  rouge  sombre,  faiblement  agglutinées  entre  elles.  En  les  dépla- 
çant, on  rencontre  çâ  et  là  des  dépôts  fibrineux  qui  établissent  l'adhé- 
rence ou  bien  de  petites  cavités  pleines  d'un  liquide  puriforme  et  cir- 
conscrites par  de  la  fibrine.  L'une  d'elles  est  située  au  niveau  de  la 
paroi  postéro-inteme  du  caecum  et  renferme  un  pus  blanc  grisâtre, 
très  visqueux.  De  petits  abcès  existent  dans  le  petit  bassin  sur  le  trajet 
du  rectum  et  sur  la  paroi  de  la  vessie.  Après  avoir  déroulé  Tintestin, 
on  ne  constate  aucun  perforation. 

L'intestin  n'est  d'ailleurs  pas  ramolli  et  ne  se  rompt  pas  sous  la  forte 
pression  de  l'eau  du  robinet.  La  surface  interne  montre,  au  niveau  du 
rectum,  une  muqueuse  fortement  hyperémiée,  sombre,  tapissée  d'une 
couche  de  pus  ayant  les  mêmes  caractères  que  celui  des  abcès.  Cet 
aspect  s'observe  jusque  vers  le  milieu  de  l'S  iliaque.  En  remontant 
vers  le  cœcum,  Thyperémie  diminue  et  l'intestin  renferme  des  matières 
fécales  molles,  jaunâtres,  adhérant  fortement  à  la  muqueuse.  Au 
niveau  du  cœcum,  la  phlogose  parait  de  nouveau  un  peu  plus  forte. 

L'intestin  grêle  est  violemment  hyperémié  depuis  la  valvule  iléo- 
cœcale  jusqu'à  2  mètres  au-dessus,  sans  ulcérations,  sans  psoren- 
térie,  sans  tuméfaction  des  plaques  de  Peyer.  La  partie  supérieure  de 
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Vintestin  grêle  et  de  l'estomac  ne  présente  qu'un  léger  état  de  con- 
gestion. 

Le  mésentère,  dans  toute  la  partie  qui  correspond  à  rentérite»  est 
un  peu  épaissi,  de  consistance  augmentée  et  fortement  hypérémié.  Les 
gansions  qu'il  renferme  sont  petits,  mais  de  couleur  ronge  sombre  et 
ramollis.  Çà  et  là,  à  la  surface  du  mésentère,  se  voient  de  petits  abcès 
coDglomérés  qui  donnaient,  à  un  premier  examen,  l'impression  d'amas 
tuberculeux. 

La  vessie  est  contractée,  vide.  Elle  ne  renferme  en  efTetque  10  cent, 
cubes  d'un  liquide  trouble.  Sa  muqueuse  est  fortement  hyperémiée  et 
ne  présente  pas  d'ulcérations. 

Les  reins  sont  volumieux  ;  ils  pèsent  200  grammes  chacun.  Ils  sont 
lisses,  de  couleur  rouge  sombre.  A  l'incision,  substance  corticale  et 
colonnes  de  Bertin  tuméfiées,  gris  rougeàtre  ;  pyramides  rouge  sombre. 

La  rate  tuméfiée  pèse  240  grammes.  Tissu  ferme,  très  noir,  laissant 
toir  les  corpuscules  de  Malpighi  plus  apparents  qu'à  Tétat  normal. 

Le  foie  pèse  1850  grammes;  il  est  volumineux,  distendu,  rouge 
sombre,  très  congestionné. 

Les  poumons  sont  très  augmentés  de  volume  et  pesants.  Les  lobes 
supérieurs  sont  uniformément  emphysémateux  et  comme  insufflés  sans 
trace  de  lésion  tuberculeuse.  Les  lobes  inférieurs  très  byperémiés  pré- 
sentent une  alternance  de  portions  emphysémateuses  et  de  portions 
compactes.  A  la  coupe,  on  voit  que  tout  Tarbre  bronchique,  jusqu'à 
1  origine  de  la  bronche  principale,  est  rempli  et  distendu  par  du  pus 
crémeux.  Le  parenchyme  est  parsemé  de  lobules  hépatisés,  en  partie 
ramollis  ;  on  y  voit  aussi  des  noyaux  apoplectiques,  rouge  sombre. 

Dans  les  vaisseaux  sanguins,  çà  et  là,  on  trouve  des  thrombus,  mi- 
partie  cruoriques,  mi-partie  fibrineux,  ramifiés». 

Il  n'existe  pas  de  pleurésie.  Cœur  et  péricarde  sains. 

Le  cerveau  n'a  pas  été  examiné. 

EXAMEN    USCROSGOPIQUE 

1.  Étude  BAcréBiOLOGiQUE.  —  A.  Examen  des  exsudais.  —  a)  L'exa- 
men direct  du  pus  bronchique  fait  sur  plaques  séchées  et  colorées  mon- 
tre une  énorme  quantité  de  tétragènes.  On  peut  considérer  que  le 
tétragène  existait  dans  l'arbre  bronchique  à  l'état  de  pureté,  car  on 
n'a  pu  trouver  que  quelques  formes  diplococciques  mélangées  et  pro- 
l^ablement  s'agissait-il  d'une  forme  de  reproduction  de  la  tétrade. 

h)  L'examen  après  frottis  sur  lames  de  portions  hépatisées  a  mon- 
^é  la  même  abondance  de  tétragènes. 

c)  Le  pus  du  petit  bassin  étalé  sur  lames  et  coloré  renferme  exclusi- 
▼emenl  du  tétragène. 

d)  Le  pus  intestinal  renfermait  un  nombre  énorme  de  tétragènes 
encapsulés. 
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B.  Ensemencement,  —  Le  pus  bronchique  ensemencé,  en  stries,  sar 
agar,  a  donné  au  bout  de  48  heures  une  traînée  proéminente,  large, 
luisante,  d'aspect  humide,  blanc  grisâtre.  Au  cinquième  jour  est 
apparue  une  colonie  de  Staphyloeoeous  aureus. 

L'ensemencement  du  poumon  (points  hépatisés)  a  été  fait  sar  quatre 
tubes  d'agar  et  en  stries. 

Au  bout  de  48  heures,  deux  tubes  avaient  donné  des  cultures  iden- 
tiques à  celles  du  pus  bronchique;  les  deux  autres  s'étaient  développés 
plus  rapidement  sous  forme  d'une  large  nappe  humide,  grisâtre. 

La  ratCf  ]e  rein  et  le  foie  ont  été  ensemencés,  mais  les  milieux  de 
culture  sont  demeurés  stériles. 

Le  pus  de  la  cavité  abdominale  ensemencé  sur  plusieurs  tubes  d'agar 
a  donné  de  vastes  cultures  grisâtres,  couvrant  rapidement  toute  la 
surface  du  milieu,  visqueuses,  et  un  abondant  dépôt  blanc  grisâtre, 
épais,  dans  le  fond  du  tube. 

L'étude  complète  de  ces  diverses  cultures  a  permis  de  conclure  que 
Ton  était  en  présence  du  Micrococcus  tetragenus  septicus  à  l'état  de 
pureté. 

II.  Étude  HisTOLOGiQUB.  —  Après  fixation  de  fragments  de  poumon 
dans  le  sublimé,  des  coupes  larges  ont  été  colorées  au  carmin  de  Orth, 
â  Thématoxytine  éosine,  au  Gram-Weigert  précédé  d'une  coloration  à 
l'éosine  ou  au  carmin. 

Lorsqu'on  regarde  directement  les  préparations  à  l'œil  nu,  par  trans- 
parence, l'on  voit  des  parties  opaques  qui  forment  un  manchon  plus  ou 
moins  épais  appliqué  directement  contre  la  bronche  centrale  du  lobule, 
ou  qui,  en  continuité  avec  ce  manchon  ou  plus  ou  moins  éloignées 
de  lui,  constituent  des  nodules  centrés  par  une  division  bronchique 
intralobulaire.  La  bronche  centrale  est  fortement  dilatée;  sa  lumière 
atteint  1  millimètre,  i  mm.  5  et  môme  2  millimètres  de  diamètre. 

A  un  faible  grossissement^  la  surface  de  la  bronche  centrale  est  irré- 
gulière, d'aspect  ulcéreux  ;  elle  est  recouverte  de  muco-pus,  de  débris 
granuleux  inégaux  parfois  décollés  (flg.  1,  p).  Tout  le  chorion  de  la 
muqueuse  a  été  détruit  par  la  suppuration  bronchique  ;  la  tunique  mus- 
culaire a  disparu  en  de  nombreux  endroits,  et  il  n'en  persiste  que  des 
débris  dont  les  fibres  sont  plus  ou  moins  dissociées  par  les  leucocytes 
(fig.  1,  m,  m].  Un  manchon  de  tissu  pulmonaire  hépatisé  s'appliqao 
directement  sur  les  restes  du  tissu  conjonctif  péribronchique  infiltré 
de  globules  blancs  et  dissocié  par  l'hémorrhagie  (fig.  J,  A,  h).  Les 
alvéoles  aplatis,  déformés  par  l'hémorrhagie  et  les  dilatations  vasca- 
laires  intenses  sont  remplis  par  un  exsudât  Ûbrineux  épais,  le  plus 
souvent  rétracté  de  la  paroi  (fig.  i,  af,  af).  A  cette  zone,  d'ailleurs  assex 
peu  étendue,  fait  suite  une  zone  plus  large  d'alvéolite  desquamativfi 
hémorrhagique. 

Dans  les  coupes  qui  portent  sur  la  partie  moyenne  du  lobule  oa 
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trouve  un  ou  plnsieurs  ùodules  placés  à  la  périphérie  da  précédent  et 
centrés  par  une  bronche  intralobulaire  (flg.  1). 

La  bronche  intralobulaire  dilatée  est  remplie  de  pus  (ûg.  1,  6t);  ses 
parois  sont  détraites  par  un  processus  de  dégénérescence  colliqualive 
précédé  d'infiltration  leucocytique  ;  la  couche  musculaire  est  disso- 
ciée et  a  presque  complètement  disparu  (flg.  1,  p6).   Le  pus   a  envahi 


Fw.  1.  —  Noyau  de  broncho-pneumonie  constitué  par  une  zone  d'hépatisa- 
tion  entourant  la  bronche  centrale  du  lobule  et  par  un  foyer  d'alvéolite 
suppurée  d'emblée  autour  d'une  bronche  intra-lobulaire. 

a)  Cavité  dilatée  de  la  bronche  centrale  du  lobule  ;  p)  amas  purulents  recou- 
vrant les  parois  ulcérées  de  cette  bronche  ;  m)  fibres  musculaires  dissociées  par 
rinttltration  leucocytique  ;  af)  alvéoles  remplis  par  un  exsudât  fibrineux  épais  et 
constituant  une  sone  d'hépatisation  autour  de  la  bronche  centrale  ;  h.  h)  hémor- 
rfaagie  inter-alvéolaire  ;  bi)  bronche  intra-lobulaire  remplie  de  pus,  dilatée,  à  pa- 
rois détruites  jusqu'à  la  couche  musculaire  (p6)  par  la  dégénérescence  colliqua- 
tive  ;  op,  ap)  alvéoles  remplis  et  dilatés  par  les  leucocytes  et  des  tétragènes 
libres  (alvéolite  suppurée)  ;  ad,  ad)  alvéoles  présentant  les  lésions  de  l'alvéolite 
desquamative,  avec  quelques  filaments  de  fibrine  et  de  nombreux  globules  rouges 
et  blancs. 


plos  ou  moins  le  tissu  conjonctif  péribronchique,  de  sorte  qu'on  est  en 
présence  d'un  abcès  bronchique  avec  suppuration  péribronchique  d'in- 
tensité variable.  Les  alvéoles  qui  dépendent  des  divisions  bronchiques 
intralobulaires  peuvent  présenter  des  lésions  de  deux  ordres  : 

1*  Dans  les  cas  les  plus  nombreux,  la  bronche  suppurée  est  entourée 
d'un  foyer  d'hépatisation  (alvéolite  exsudative  ûbrineuse)  et  d'une  zone 
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de  pneumonie  catarrhale  hémorrhagique  qui  va  se  confondre  avec 
celle  qui  entoure  les  foyers  Toisins. 

2®  L'abcès  bronchique  est  en  communication  avec  un  noyau  opaqne 
qui  n'a  plus,  dans  les  préparations  colorées  par  Téosine  ou  le  Weigert, 
l'aspect  typique  des  parties  képatisées,  mais  se  présente  comme  formé 
par  des  alvéoles  distendus,  tassés  les  uns  contre  les  autres  et  sans 
intermédiaire  des  foyers  bémorrhagiques  décrits  dans  la  forme  précé- 
dente. Ces  alvéoles  ont  an  aspect  granuleux  comme  s'ils  étaient  dis- 
tendus par  des  globules  blancs.  Il  semble  donc  que  la  suppuration 
bronchique  se  soit  propagée  aux  alvéoles  pour  former  un  abcès  broncho- 
alvéolaire. La  périphérie  est  entourée  d'énormes  vaisseaux  et  d'une 
congestion  alvéolaire  intense. 

A  un  fort  grossissement.  —  A.  Bronche  centrale  du  lobule  suppurée  avec 
noyau  d^hépatisation  péribronckique  (pi.  II,  flg.  2).  —  La  lumière  de  la 
bronche  renferme  au  centre  des  amas  constitués  par  des  globules  de  pus 
vacuolisés  ou  en  voie  de  désagrégation  et  par  des  nappes  de  granula- 
tions irréguliëres  mêlées  de  fragments  de  chromatine  (pi.  fig.  2,  b,  b). 
Ces  amas  granuleux  se  continuent  avec  des  masses  irrégulières  de  glo- 
bules de  pus  (pi.  II,  flg.  2,  c)  qui  tapissent  une  surface  bronchique 
anfractueuse.  Cet  aspect  est  en  rapport  avec  l'infiltration  de  couches 
de  la  paroi  par  les  leucocytes,  la  dissociation  et  la  destruction  de  leurs 
éléments  constitutifs.  Dans  les  bronches  les  moins  atteintes  on  peut 
trouver  en  quelques  rares  points  des  débris  de  cellules  épithéiiales  ; 
le  plus  souvent  tout  le  chorion  a  subi  la  dégénérescence  coIliquatiTe 
et  la  musculaire  est  dissociée  ou  détruite.  Le  tissu  conjonctif  péri- 
bronchique  (pi.  II,  flg.  2,  ee)  est  inflltré  de  leucocytes  isolés  {m,m)  ou 
en  amas  (s)  et  distendu  par  d'énormes  vaisseaux  (v,  v).  Ordinairement 
ce  tissu  est  dissocié  par  de  larges  placards  bémorrhagiques  (h,  h)  qui 
se  continuent  dans  les  espaces  interalvéolaires  de  la  zone  d'hépatisation. 
Les  alvéoles  les  plus  rapprochés  du  tissu  péribronchique  sont  rem- 
plis par  un  exsudât  flbrineux;  la  coloration  par  l'éosine  ou  par  la  mé- 
thode de  Weigert  met  bien  en  lumière  le  réseau  flbrineux  à  mailles 
serrées  identique  à  celui  de  la  pneumonie  à  pneumocoques.  Les  parois 
alvéolaires  sont  desquamées  et  on  trouve  dans  les  mailles  de  tibrine 
des  globules  blancs,  chargés  de  tétragènes,  des  globules  rouges  et  des 
débris  de  cellules  épithéiiales. 

Cette  zone  d'hépatisation  est  peu  étendue;  elle  est  entourée  par 
des  alvéoles  qui  présentent  les  lésions  typiques  de  la  pneumonie 
catarrhale  mais  avec  quelques  particularités.  Les  dilatations  vasculaires 
et  les  hémorrhagies  sont  très  marquées  autour  des  alvéoles,  et  la  ca- 
vité alvéolaire  est  elle-même  envahie  par  une  grande  quantité  de  glo- 
bules rouges.  La  paroi  des  alvéoles  porte  un  certain  nombre  de  cellules 
épithéiiales  hypertrophiées  (pi.  Il,  flg.  3,  c,c%  mais  la-phipart  des  cel- 
lules sont  desquamées,  vacuolisées  et  distendues  par  de  nombreux 
tétragènes  (pi.  11,  flg.  3,  et,  et).  Les  leucocytes  sont  très  abondants  dans 
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les  alTéoles  (pi.  II,  flg.  3,  /,/)  et  le  plus  souvent  chargés  de  tétragènes 
iU,  It).  Entre  ces  divers  éléments  courent  quelques  ûlaments  délicats 
de  fibrine  (pi.  Il,  fig.  3,  f,f).  On  est  donc  en  présence  d'une  alvéolite 
desquamaiive  hémorrhagique  et  leucocytique  légèrement  fbrineuse. 

B.  Nodules  péribronchiqties  intralobulaires.  —  L'examen  à  un  faible 
grossissement  nous  a  déjà  permis  de  voir  qu'il  existe  des  nodules  de 
broncho-pneninonie  développés  autour  des  bronches  intralobulaires  et 
constitués  par  une  hépatisation  franche  ou  par  une  suppuration  bron- 
cbo-alvéolaire. 

a)  Dans  le  premier  cas  (pi.  II,  flg.  1],  la  bronche  intralobulaire  est 
dilatée  par  un  bloc  de  pus,  granuleux  au  centre  et  formé  sur  les  bords 
par  des  leucocytes  plus  ou  moins  dégénérés  (pl.II»fîg.  1,  a).  La  paroi 
se  continue  sans  limites  précises  avec  le  bouchon  purulent  (6,  6);  le 
tissa  musculaire  a  disparu  et  le  tissu  conjonctif  péribronchiqne  est  in- 
filtré et  dissocié  par  les  leucocytes  au  même  titre  que  la  membrane 
pjogénique  d'un  abcès.  En  certains  points,  cette  infiltration  va  jusqu'à 
la  dégénérescence  colliquative  et  marque  le  début  d'un  abcès  péri- 
bronchique  (pi.  II»  fig.  1,  c,  d).  Les  alvéoles  qui  entourent  la  bronche, 
enserrés  dans  Thémorrhagie  interstitielle  ou  de  gros  vaisseaux  {h,  h, 
ty  v),  sont  remplis  par  un  bloc  épais  de  fibrine  (pi.  II,  fig.  1,  e,  e,  e).  La 
paroi  alvéolaire  est  desquamée  et  libre,  par  rétraction  de  Texsudat; 
dans  les  mailles  du  réticulum  fibrineux  on  trouve  des  globules  blancs, 
des  globules  rouges  et  des  débris  de  cellules  épithéliales.  Cette  zone 
d'hépatisation  se  présente  autour  de  la  bronche  avec  une  épaisseur  très 
irrégulière,  tantôt  limitée  à  une  seule  rangée  d'alvéoles,  tantôt  épaisse 
de  5  à  6  de  ces  rangées  (pi.  II,  fig.  1).  Autour  de  cette  partie  hépatisée 
oa  entremêlées  aux  alvéoles  fibrineux,  on  trouve  des  lésions  de  pneu- 
monie catarrhale.  Certains  alvéoles  renferment  même  une  quantité  de 
globules  blancs  assez  grande  pour  constituer  une  alvéolite  suppurée 
(pi.  II,  fig.  1,TO,  m). 

6)  Dans  le  second  cas,  le  nodule  péribronchîque  se  présente  sous  la 
forme  d'un  abcès  broncho-alvéolaire  (flg.  1). 

Â  un  fort  grossissement,  la  bronche  intralobulaire  dilatée  est  rem- 
plie de  globules  de  pus  chargés  de  tétragènes.  Les  leucocytes  infiltrent 
en  nappe  épaisse  la  couche  musculaire  et  le  tissu  conjonctif  péribron- 
chique.  Tous  les  alvéoles  qui  dépendent  de  la  bronche  sont  distendus 
par  des  leucocytes  tassés  les  uns  contre  les  autres;  ils  forment  ainsi 
des  masses  irrégulièrement  arrondies  qui  étranglent  les  parois,  celles-ci 
demeurant  parfaitement  distinctes.  Les  vaisseaux  sont  également  com- 
ptimés,  mais  à  la  périphérie  du  nodule  ils  reparaissent  très  dilatés. 

Ces  alvéoles  remplis  de  pus  ne  renferment  pas  de  fibrine  ou  seule- 
ment quelques  fibrilles  délicates. 

On  est  donc  bien  en  présence  d'un  abcès  broncho-alvéolaire,  mais 
les  caractères  histologiques  que  nous  venons  d'énumérer  nous  amènent 
à  penser  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  fonte  purulente  consécutive  au  stade 
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d'hépatisation;  noas  sommes  en  présence  d*an  noyau  de    broncho- 
pneumonie  purulente  d'emblée. 

Los  alvéoles  bien  limités  renferment  en  effet  des  leucocytes  nette- 
ment conservés  et  très  peu  de  fibrine,  non  désagrégée,  sous  forme  de 
fins  filaments;  la  masse  de  pas  est  en  outre  formée,  en  dehors  des 
leucocytes,  par  de  nombreux  tétragènes  libres  à  large  capsule. 

.  La  recherche  des  micro-organismes  a  été  faite  sur  de  nombreuses  pré- 
parations colorées  par  le  violet  de  gentiane,  le  bleu  de  LôfHer,  la 
thionine,  la  méthode  de  Gram-Weigert. 

Le  pus  qui  remplit  la  lumière  de  la  bronche  centrale  présente  des 
tétragènes  libres,  mais  ceux-ci  sont  ordinairement  inclus  dans  les  leu- 
cocytes en  masses  compactes  (pi.  II,  fig.  2,  d,  d,  d).  On  constate  jusqu'à 
5,  6y  10  tétragènes  dans  un  même  élément  sous  forme  de  tétrades 
accolées  et  de  volume  très  variable.  Les  leucocytes  qui  infiltrent  le  tissu 
conjonctif  péribronchique  sont  très  souvent  chargés  de  tétragènes 
(pi.  II,  fig.  2)  ;  les  leucocytes  situés  dans  les  placards  hémorrhagiques  et 
les  vaisseaux  dilatés  peuyent  également  en  contenir. 

Dans  les  alvéoles  de  la  zone  d'hépatisation  les  tétragènes  sont  libres 
ou  enfermés  dans  les  leucocytes.  Au  niveau  de  la  zone  d'alvéolite  des- 
quamative  hémorrhagique  etleucocytique  les  tétragènes  sont  abondants, 
enfermés  surtout  dans  les  leucocytes  (pi.  II,  fig.  3,  It^  It)  et  dans  les 
cellules  épithéliales  alvéolaires  desquamées  et  vacuolisées  (pi.  II,  ûg.  3, 
et,  et). 

Le  nombre  des  tétragènes  est  également  considérable  dans  le  pus 
des  bronches  intralobulaires,  de  même  que  dans  les  alvéoles  hépatisés 
qui  les  entourent.  Ils  sont  encore  plus  abondants  dans  les  noyaux  de 
bronche- pneumonie  purulente  d'emblée,  soit  libres,  soit  dans  les  leu- 
cocytes. 

Des  recherches  attentives  nous  ont  convaincu  que  le  tétragène  était 
le  seul  micro-organisme  existant  dans  les  coupes  et  par  suite  le  seul 
dont  l'action  puisse  être  invoquée  dans  la  production  des  lésions  que 
nous  avons  décrites. 

Les  méthodes  ordinaires  ne  nous  ont  pas  permis  de  trouver  de  colo- 
nies de  staphylocoques,  certains  développements  tardi&  dans  une  seule 
de  nos  cultures  sur  agar  pouvant  laisser  penser  à  sa  présence  dans  les 
lésions. 

Il  n'est  pas  étonnant  d'ailleurs  que  l'ensemencement  d'un  pus  bron- 
chique permette  le  développement  d'une  colonie  isolée  de  staphylo- 
coque. 

Dans  les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Gram  nous  n'avons 
découvert,  en  aucun  point,  le  pneumocoque  de  Talamon-Frœnkel. 

L'observation  qui  précède  a  été  écrite  avec  assez  de 
détails  pour  que  nous  puissions  nous  dispenser  de  longs 


BRONCHITE  ET  BRONCHO-PNEUMONIE  A  TÉTRA6ÈNES.  169 

commentaires.  Elle  confirme  ce  que  nous  disions  en  débu- 
tant, à  savoir  que  le  tétragène  pouvait  non  seulement  devenir 
pathogène  pour  Thomme  mais  déterminer  une  symptomato- 
logie  et  des  lésions  comparables  à  celles  des  infections  les 
plus  graves. 

Il  existait  chez  notre  malade  une  bronchite  suppurée  et 
une  broncho-pneumonie  à  noyaux  dissiSminés,  el  une  entéro- 
colite  purulente  aiguë  avec  abcès  péritonéaux.  Les  reins,  la 
rate,  les  ganglions,  présentaient  les  lésions  caractéristiques 
des  infections  graves. 

C'est  bien  pour  la  première  fois  que  Ton  voit  le  tétragène 
pulluler  dans  la  cavité  intestinale  et  y  déterminer  un  pro- 
cessus inflammatoire  d'une  aussi  grande  intensité.  Il  est 
pennis  de  supposer  que  Tenté ro-colite  a  été  consécutive  à  la 
déglutition  des  crachats  purulents  chargés  de  tétragène,  et 
que  cette  localisation  a  été  sans  doute  favorisée  par  l'exis- 
tence antérieure  d'une  dysenterie  légère.  Mais  comme  nous 
manquons  de  renseignements  précis  sur  les  premiers  jours 
de  la  maladie,  nous  ne  pouvons  formuler  qu'une  hypothèse  à 
cet  égard.  La  péritonite,  surtout  prononcée  dans  le  petit  bas- 
sin, doit  être  rangée  parmi  les  péritonites  par  propagation, 
car  des  recherches  attentives  n'ont  pas  permis  de  découvrir 
la  moindre  trace  de  perforation  intestinale. 

1*  Étude  des  symptômes.  —  Le  début  de  la  maladie  a  été 
brusque,  dramatique.  11  s'est  marqué  par  des  accidents  cho- 
lériformes  immédiatement  graves  :  face  cyanosée,  nez  pincé 
et  froid,  yeux  excavés,  dyspnée  violente,  vomissements 
contiauels,refroidissement  des  extrémités,  oligurie  touchant 
à lanurie  avec  albumine  dans  les  urines,  sensibilité  très 
vive  de  l'abdomen  qui  est  tendu,  expectoration  grisâtre  et 
visqueuse  très  abondante.  Malgré  la  violence  des  symp- 
tômes, la  maladie  traîne  cependant  en  longueur  ;  elle  con- 
traste  ainsi  avec  les  autres  infections  microbiennes  dont 
l'évolution,  si  l'on  tient  compte  de  l'intensité  des  symptômes, 
eût  été  bien  plus  rapide,  et  à  tel  point  qu'elle  déroute  com- 
plètement le  diagnostic  clinique.  Elle  a  toujours  évolué 
sans  fièvre,  sauf  un  seul  jour  où  l'on  constata,  dans  Tais- 
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selle,  une  température  vespérale  de  38^,S.  Après  plusieurs 
rémissions,  l'état  s'aggrava  rapidement,  et  la  mort  survint 
dans  le  coUapsus,  en  hypothermie. 

Il  y  a  donc,  dans  les  symptômes  et  dans  la  marche  de 
la  maladie,  des  particularités  assez  frappantes  pour  que  nous 
recherchions  si  elles  doivent  être  mises  sur  le  compte  d'un 
mode  de  réaction  particulière  au  malade  ou  de  la  localisation 
intestinale,  ou  bien  si  elles  sont  en  rapport  avec  la  nature 
même  du  processus  infectieux. 

Dans  les  deux  cas  de  Chauffard  et  Ramond,  le  début  est 
également  dramatique  :  frissons,  céphalée,  nausées,  fièvre 
élevée.  Dans  l'observation  I  il  survient  ensuite  un  état 
typhoïde  avec  fièvre,  douleurs  articulaires,  arthrite  suppurée 
et  broncho-pneumonie.  La  mort  arrive  au  11"  jour  et  au 
lO''  dans  l'observation  II.  Dans  le  cas  de  septicémie  de  Pane 
où  il  existe  une  simple  localisation  péritonéale  (abcès 
péritonéal),  on  observe  encore  yn  début  brusque  par  une 
fièvre  vespérale  assez  élevée,  une  douleur  vive  dans  le  flanc 
gauche.  Et  cependant  l'évolution  de  la  maladie  se  fait  très 
lentement,  avec,  de  temps  à  autre,  des  températures  de  39*; 
de  l'albumine  apparaît  dans  les  urines,  puis  l'abcès  se  col- 
lecte, et  une  fois  vidé  la  guérison  se  fait. 

Même  début  brusque  et  dramatique  dans  l'observation  de 
Deléarde  :  frissons  violents,  céphalée,  points  de  côté,  pro- 
stration, oppression,  fièvre  de  38<*,5,  expectoration  grisâtre, 
gluante,  non  aérée,  très  abondante.  L'évolution  s'accomplit 
avec  une  lenteur  qui  frappe  l'observateur  ;  il  semble  que  les 
signes  stéthoscopiques  ne  veulent  plus  céder,  la  fièvre  de- 
meure modérée,  ne  dépassant  pas  le  chiffre  de  38^^,5;  puis 
l'expectoration  devient  de  moins  en  moins  abondante  et  le 
malade  guérit. 

Carrière  note  expressément  l'existence  d'une  localisation 
thoracique  sans  septicémie.  Après  un  début  brusque  par  une 
fièvre  vive,  de  l'oppression,  de  l'abattement,  on  constate 
une  bronchite  aiguft  qui  gagne  les  petites  bronches  et  s'ac- 
compagne de  crachats  grisâtres,  purulents,  très  abondants, 
puis  il  se  produit  de  la  congestion  pulmonaire  et  enfin  une 
pleurésie  purulente.  Encore  ici,   évolution  très  lente  avec 
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rémissions  longues  coupées  par  des  élévations  thermiques  ; 
le  malade  s'affaisse  de  plus  en  plus,  entre  en  état  de  prostra- 
tion et  meurt  en  hypothermie. 

Dans  l'observation  d'Achard  etCastaigne  la  lenteur  d'évo- 
lution de  la  septicémie  est  encore  plus  frappante,  puisqu'elle 
se  prolonge  au  delà  de  4  mois,  malgré  des  foyers  de  sup- 
puration au  niveau  des  jambes,  une  pleurésie  purulente 
intense,  des  abcès  cutanés  et  de  la  broncho-pneumonie.  Cette 
longue  évolution  se  fait  sans  fièvre,  sauf  un  |seul  jour;  les 
lésions  demeurent  à  peu  près  latentes,  même  lorsque  la 
broncho-pneumonie  survient,  sauf  que  l'expectoration  devient 
très  abondante  et  caractéristique.  Letnalade  meurt  les  traits 
pinces  et  dans  le  coUapsus. 

Toutes  les  observations,  ou  du  moins  [la  très  grande 
majorité,  montrent  donc  que  le  début  se  fait  d'une  façoor 
brusque  et,  dramatique,  à  la  façon  de  la  grippe  :  frissons, 
céphalée,  nausées,  vomissements,  douleurs,  brisement 
général,  dyspnée,  fièvre.  Puis  survient  souvent  uioi  état  grave 
d'allure  typhoïde  ou  cholériforme,  avec  des  localisations 
diverses  :  bronchite,  broncho-pneumonie,  pleurésie  puru- 
lente, péritonite  suppurée,  entéro-colite  purulente,  avec 
formation  de  pus  ou  d'exsudats caractéristiques;  parfois  l'état 
général  ne  s'aggrave  que  lentement,  les  lésions  demeurant 
quasi  latentes.  La  marche  peut  être  rapide  et  se  terminer 
par  la  mort  avec  fièvre  (obs.  I  et  II  de  Chauffard  et  Ra- 
mond);  mais  en  général,  la  maladie  évolue  avec  une  len- 
teur qui  est  en  opposition  avec  la  gravité^  des  symptômes, 
avec  une  fièvre  modérée  ou  même  sans  fièvre,  avec  de 
longues  rémissions  coupées  par  des  accès  fébriles.  Elle 
peut  aboutir  à  la  guérison  ou  bien  les  phénomènes  s'ag- 
gravent, un  affaissement  de  plus  en  plus  marqué  se  produit, 
et  le  malade  meurt  dans  le  coUapsus  et  en  hypothermie. 

L'expérimentation  chez  les  animaux  et,  en  particulier,  les 
inoculations  au  cobaye  d'un  M.  teiragenus  septicus  très 
virulent  nous  a  donné  '  des  résultats  qui  doivent  être  rap-* 
proches  des  précédents  et  qui  expliquent  les  différences  que 

1.  Voir  Fétude  expérimentale  que  nous  avons  publiée   dans  ce6  Archivée 
avec  L.  Galavikllb  (janvier  1899). 
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nous  avons  notées  dans  les  symptômes  et  l'évolution  du  pro- 
cessus infectieux. 

Quel  que  soit  le  mode  de  pénétration  du  tétragëne  dans 
l'organisme  du  cobaye,  les  phénomènes  généraux  sont  tou- 
jours du  même  ordre. 

L'inoculation  de  cultures  très  virulentes  produit  du 
malaise,  de  rabattement,  de  l'hyperthermie,  de  l'oppression 
respiratoire  ;  puis  la  température  s'abaisse  progressivement, 
les  poils  se  hérissent,  l'animal  demeure  immobile,  roulé  en 
boule;  il  survient  de  la  cyanose,  du  refroidissement  des 
extrémités,  une  hypothermie  progressive  et  la  mort  dans  le 
coUapsus  avec  perte  brusque  de  un  quart  à  un  tiers  du  poids 
du  corps. 

La  période  d'hyper  thermie  que  nous  avons  trouvée  dans 
plusieurs  observations  se  manifeste  donc  également  'chez 
l'animal  dans  les  infections  graves  ;  elle  peut  être  de  durée 
variable  suivant  la  virulence  du  tétragène  et  le  point  ^d'ino- 
culation. 

Lorsque  le  cobaye  a  reçu  des  doses  moins  fortes  de  cul- 
tures de  virulence  moyenne  ou  faible,  on  peut  voir  se  repro- 
duire chez  l'animal  une  évolution  qui  rappelle  de  très  près 
celle  que  nous  avons  notée,  dans  le  plus  grand  nombre  de 
cas,  chez  l'homme.  Au  début  on  note  de  l'oppression,  de 
l'abattement,  une  hyperthermie  légère  et  passagère;  la  fièvre 
disparaît,  en  eflfet,  ou  demeure  modérée,  la  maladie  peut 
présenter  des  rémissions  assez  fortes,  puis  elle  reprend  avec 
violence,  la  température  s'abaisse  progressivement,  l'animai 
s'affaisse  et  meurt  en  hypothermie. 

Le  pus  et  les  exsudats  présentaient  toujours  des  caractères 
spéciaux  :  abondance,  coloration  grisâtre,  viscosité.  La 
symptomatologie  générale  est  donc  bien  en  rapport  avec  la 
nature  même  de  l'infection. 

Quelle  part  revient  dans  ce  tableau  général  aux  diverses 
localisations? 

Il  n'est  pas  toujours  facile  de  le  dire  car  ces  localisations 
sont  le  plus  souvent  multiples. 

Il  est  bien  évident  cependant  que  l'état  cholériforme  si 
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grave  présenté  par  notre  malade  doit  être  mis  en  grande 
partie  sur  le  compte  de  rentéro-colite  aiguë  suppurée  ;  que 
les  nausées,  les  vomissements  répétés,  les  hoquets,  le  ballon- 
nement et  la  douleur  vive  de  Tabdomen  étaient  dus  à  la 
péritonite  suppurée  ;  que  la  dyspnée  intense  était  sous  la 
dépendance  de  la  bronchite  et  de  la  broncho-pneumonie. 

a)  De  la  péritonite  suppurée  du  petit  bassin  de  notre 
malade,  due  à  une  inflammation  par  propagation,  on  peut 
rapprocher  le  cas  de  Pane  dans  lequel  la  localisation  était 
étroitement  limitée  au  péritoine  :  nous  retrouvons  les  mêmes 
douleurs  vives,  le  ballonnement  du  ventre,  les  urines  albu- 
mineuses  avec  des  poussées  fébriles;  une  ouverture  de 
rabcès  volumineux  amène  une  guérison  rapide. 

Au  point  de  vue  expérimental,  si  l'on  inocule  au  cobaye 
des  doses  fortes  de  tétragène  virulent  dans  la  cavité  péri- 
tonéale,  l'animal  est  abattu,  fait  de  la  fièvre,  s'affaisse,  son 
ventre  se  ballonne  et  devient  très  douloureux  à  la  pression, 
puis  il  se  produit  un  état  cholériforme  qui  aboutit  à  la 
mort  en  hypothermie.  Des  doses  plus  faibles  reproduisent 
les  mêmes  accidents  généraux,  mais  le  ventre  se  ballonne 
progressivement,  devient  douloureux  à  la  pression,  le  co- 
baye toutefois  marchant  bien  dans  sa  cage  ;  la  fièvre  est  pas- 
sagère et  l'animal  peut  demeurer  avec  une  température  nor- 
male jusqu'au  moment  où  les  accidents  se  reproduisent  et 
s'aggravent  rapidement  pour  entraîner  la  mort  dans  le  coma^ 
en  hypothermie. 

by  La  localisation  thoracique  est  bien  plus  fréquente* 
Nous  la  trouvons  non  seulement  chez  notre  malade  mais  dans 
les  observations  de  Chauffard  et  Bamond,  d'Achard  et  Cas- 
taigne,  de  Faisans  et  Le  Damany,  de  Déléarde,  de  Carrière.. • 
Tout  le  système  respiratoire  peut  être  pris  d  emblée  ou  du 
moins  très  rapidement,  ou  bien  successivement,  et  l'on  voit 
la  bronchite  purulente  gagner  les  alvéoles  puis  la  cavité 
pleurale  (Carrière).  La  bronchite  suppurée  et  la  broncho- 
pnenmonie  en  sont  les  manifestations  les  plus  fréquentes. 
L'intensité  de  la  dyspnée,  l'oppression  forte,  la  faiblesse  des 
douleurs  de  côté,  l'abondance  des  crachats  et  leurs  carac- 
tères  spéciaux  (gris,  visqueux,  non  aérés),  la  lenteur  de 
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révolution,  sans  fièvre  (ou  par  accès  éloignés)  ou  avec  fièvre 
modérée,  en  rapport  avec  la  lenteur  de  ramélioration  et  la 
lenteur  de  la  modification  et  de  la  disparition  des  signes 
stéthoscopiques,  en  sont  les  signes  ordinaires.  Chez  le  ma- 
lade d'Achard  et  Gastaigne,  une  pleurésie  purulente  demeure 
longtemps  latente  ;  une  broncho-pneumonie,  qui  se  produit 
vers  le  quatrième  moi^,  évolue  avec  une  expectoration  abon- 
dante de  pus  grisâtre,  de  la  toux,  de  la  gène  respiratoire, 
sans  fièvre,  mais  avec  une  asthénie  qui  s'aggrave  rapide- 
ment. Ces  symptômes  et  cette  évolution  sont  d'autant  plus 
typiques  qu'ils  sont  le  plus  précis  chez  les  malades  qui, 
comme  ceux  de  Déléarde  et  de  Carrière,  ont  présenté  une 
localisation  de  l'infection  uniquement  thoracique. 

Ces  caractères  sont  assez  frappants  pour  que  l'on  puisse 
les  opposer,  comme  le  fait  Déléarde,  à  ceux  des  bronche- 
pneumonies  dues  au  pneumocoque  et  au  streptocoque,  par 
exemple. 

Les  crachats  peuvent  suffire  pour  établir  le  diagnostic  : 
ils  sont  grisâtres,  gluants,  non  aérés,  très  abondants,  jus- 
qu'à 700  et  800  grammes  par  24  heures.  Parfois  cependant 
ils  deviennent  rouilles,  plus  épais,  adhérents.  On  est  frappé 
par  la  ressemblance  des  caractères  du  pus  tétragénique 
avec  ceux  des  cultures  de  tétragène  sur  gélose;  une  fois 
prévenu,  l'attention  est  vite  attirée  par  cet  aspect  parti- 
culier des  exsudats  et  le  diagnostic  de  nature  devient  pos- 
sible. 

•  Après  inoculation  de  cultures  de  tétragène  dans  la 
trachée  de  cobayes,  à  des  doses  mortelles  en  12  à  20  heures, 
la  dyspnée  devient  intense,  la  fièvre  apparaît,  puis  sur- 
viennent des  phénomènes  de  toux  avec  rejet  de  pus  visqueux, 
un  état  algocyanique  et  la  mort  en  asphyxie.  Mais  si  Ton 
n'injecte  dans  la  trachée  qu'une  faible  quantité  de  culture 
de  virulence  diminuée^  la  mort  peut  ne  survenir  qu'au  bout 
d'une  quinzaine  de  jours.  Après  3  à  4  jours  d'abattement 
et  de  dyspnée,  l'animal  paraît  se  relever,  la  fièvre  tombe, 
mais  le  10®  ou  le  11*  jour,  la  dyspnée  et  la  cyanose  repren-^ 
nent  et  la  mort  survient  en  hypothermie.  Les  faits  expéri- 
mentaux sont  donc  confirmatifs  des  faits  cliniques.  ^ 
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2**  Étude  des  lésions.  —  Noiïs  avons  noté  minutieu- 
sement dans  le  cours  de  l'observation  les  lésions  présent 
tées  par  notre  malade.  Nous  pourrons  rapprocher  de  ces 
lésions  celles  qui  ont  été  notées  par  les  différents  observa- 
teurs. 

Les  anses  intestinales  étaient  congestionnées,  faiblement 
a^lutinées  par  des  filaments  de  fibrine.  Dans  le  petit  bas- 
sin, il  existait  des  dépôts  fibrineux,  plus  abondants  entre 
les  anses  intestinales,  et  parfois  de  véritables  petits  abcès 
circonscrits    par    une  couche    plus  ou  moins   épaisse   de 
fibrine;  un  de  ces  abcès  du  volume  d'une  noisette  élait  en 
rapport   avec  le  caecum.  Le  pus  contenu  dans  les  abcès 
était  blanc  grisâtre,  visqueux,  et  l'examen  bactériologique 
y  décelait  une  énorme  quantité  de  tétragènes  encapsulés. 
A  l'ouverture  de  l'intestin,  toute  la  surface  muqueuse  du 
rectum  était  recouverte   d'une   couche  de  pus  grisâtre  et 
visqueux;  ce  pus  enlevé,  la  muqueuse  présentait  une  cou- 
leur rouge  violacée;  elle  était  dépolie  et  comme  légèrement 
exulcérée  par  places,  jusque  vers  le  milieu  de  l'S  iliaque. 
On  retrouvait  une  nouvelle  zone  inflammatoire  au  niveau 
du  caecum.  Il  est  à  remarquer  que  les  abcès  fibrineux  déve- 
loppés dans  la  cavité  péritonéale  étaient  surtout  localisés 
dans  les  points  où   l'intestin   était  le  plus  fortement  lésé, 
e'est-à-dire  sur  le  trajet  du  rectum  et  de  l'S  iliaque,  sur  la 
paroi  postérieure  de  la  vessie   et  au  niveau   du  caecum. 
D'autre  part,  il  n'existait  aucun  ramollissement  de  la  paroi 
intestinale  et  il  n'y  avait  pas  trace  de  perforation;  il  s'a- 
gissait donc  d'une  péritonite  par  propagation.  Les  tétra- 
gènes étaient  extrêmement  nombreux  dans  le  pus  intestinal 
et  à  l'état  de  pureté  parfaite  dans  le  péritoine.  Nous  n'avons 
pas  pu  faire  d'examen  histologique  des  lésions  intestinales 
etpéritonéales,  et,  d'autre  part,  l'unique  observation  d'abcès 
péritonéal  publiée  par  Pane  a  été  suivie  de  guérison  ;  nous 
Q  avons  pas  fait  non  plus  d'inoculations  intra-intestinales  de 
tétragène  virulent.  Aussi  nous  contenterons-nous  de  signaler 
la  possibilité  chez  l'homme  d'une  péritonite  fibrino-puru- 
lente  partielle  ou  généralisée  et  d'une  entéro-colite  due  au 
tétragène  caractérisée  anatomiquen^ent  par  l'hypérémie  in- 
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tense  de  la  muqueuse  et  Texistence  d'une  couche  de  pus 
visqueux,  grisâtre,  particulier. 

Nous  pouvons  nous  étendre,  avec  des  détails  précis, 
sur  Tanatomie  pathologique  des  lésions  provoquées  par  le 
télragène  du  c6té  de  Tappareil  respiratoire  et  en  particulier 
sur  la  bronchite  suppurée  et  la  broncho-pneumonie  qui 
raccompagne.  Encore  ici,  nous  retrouvons  une  ressemblance 
frappante  entre  les  lésions  qui  existent  chez  l'homme  et 
celles  que  nous  avons  provoquées  expérimentalement  chez 
les  animaux. 

Voici  ce  que  nous  disions  ^  de  nos  cobayes  qui  avaient 
reçu  des  inoculations  intra-trachéales  de  cultures  pures  de 
tétragène. 

«  A  la  suite  de  ces  inoculations,  il  peut  se  développer 
des  lésions  variables  suivant  la  dose  et  la  virulence  de  l'agent 
pathogène,  depuis  la  bronchite  suppurée  jusqu'à  la  broncho- 
pneumonie et  la  pneumonie  massive...  Dans  le  cas  de  bron- 
chite purulente  avec  congestion  diffuse  du  parenchyme,  nous 
avons  trouvé  du  côté  des  bronches  une  inflammation  mar- 
quée par  l'augmentation  de  volume  des  cellules  épithéliales, 
leur  desquamation  partielle  dans  la  lumière  de  la  bronche 
qui  contient  en  même  temps  des  leucocytes  et  des  tétragènes 
à  capsules  épaisses.  Le  parenchyme  voisin  présente  des 
vaisseaux  turgescents,  dilatés,  des  hémorrhagies  intersti- 
tielles et  intra-alvéolaires;  les  cellules  épithéliales  sont 
augmentées  de  volume,  en  partie  détachées,  et  le  centre  de 
l'alvéole  est  rempli  par  des  cellules  vacuolisées,  des  leuco- 
cytes et  des  tétragènes  libres...  Dans  de  très  nombreux  cas, 
il  s'est  produit  des  lésions  de  broncho-pneumonie  à  foyers 
disséminés.  Les  bronches  dilatées  sont  remplies  de  pus 
formé  de  leucocytes  chargés  de  tétragènes,  de  tétragènes 
libres,  encapsulés  et  de  cellules  épithéliales  desquamées... 
L'espace  péribronchique  est  infiltré  de  cellules  blanches;  les 
alvéoles  péribronchiques  sont  remplis  par  un  bloc  formé  de 
cellules  épithéliales  desquamées  en  dégénérescence  granulo- 
graisseuse,  de  tétragènes,  de  globules  rouges  enfermés  dans 

1.  F.-J.  Bosc  et  Galaviblle. 
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on  réseau  de  fibrine...  Tout  autour  on  constate  des  hémor-- 
rhagies  diffuses,  d'énormes  dilatations  vasculaires  et  une 
zone  d'alvéolite  desquamative  hémorrhagique.  Le  réseau  de 
fibrine  qui   remplit  les  alvéoles  peut  former  une  masse 
épaisse  ;  dans  ce  cas  le  processus  hémorrhagique  est  encore 
plus  abondant,  et  la  zone  de  pneumonie  catarrhale  est  re- 
marquable par  l'abondance  des  tétragènes  et  des  leucocytes 
renfermés  dans  les  alvéoles...  Dans  certaines  parties  du  foyer 
d'hépatisation  et  surtout  au  niveau  des  petits  noyaux  qui 
entourent  les  bronches  intralobulaires,  les   leucocytes  et 
les  tétragènes  peuvent  envahir   et  dilater  à  tel  point  la 
bronche  et  les  alvéoles  qui  en  dépendent  qu'il  se  forme  un 
Téritable  nodule  de  ùroncho-pneumonie  suppurée  d'emblée.  » 
Le  tétragène  peut  produire  expérimentalement  des  pneu- 
monies massives  fibrineuses    avec    des  points    suppuratifs 
d'emblée  ;  mais  jusqu'à  maintenant  des  cas  semblables  n'ont 
pas  été  observés  chez  l'homme,  aussi  laisserons-nous  de  côté 
l'étude  des  pneumonies  expérimentales  à  tétragènes.  Lepro* 
cessas  général  est  d'ailleurs  le  même  que  celui  qui  carac- 
térise la  broncho-pneumonie  de  môme  nature. 

Si  nous  avons  reproduit  longuement  certains  passages  de 
notre  étude  expérimentale,  c'est  qu'ils  corroborent  com- 
plètement et  éclairent  les  faits  que  nous  avons  constatés  chez 
l'homme. 

Chez  l'homme,  en  effet,  c'est  le  même  processus  de  bron- 
chite suppurée  intense  constituant  des  amas  de  pus  qui 
encombrent  tout  Tarbre  bronchique  et  qui  donnent  lieu  à 
une  expectoration  très  abondante,  grisâtre,  visqueuse,  carac- 
téristique. La  suppuration  qui  envahit  toute  l'étendue  de 
Farbre  bronchique  aboutit  à  la  destruction  progressive  des 
parois  des  bronches,  y  compris  la  tunique  musculaire,  à  la 
dilatation  consécutive,  à  l'infiltration  intense  du  tissu  péri- 
bronchique  et  périvasculaire. 

Âutourde  la  bronche  centrale  du  lobule  et  des  divisions 
mtralobulaires,  on  peut  constater  la  formation  de  nodules  de 
broncho-pneumonie  isolés  ou  confluents. 

Les  caractères  histologiques  de  ces  nodules  broncho- 
pneumoniques  sont  intéressants  à  établir;  autour  de  la 
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lésion  grave  de  bronchite  suppurée,  le  tétragène  peut  déter- 
miner la  formation  d'un  manchon  d'alvéolite  exsudative 
fibrineuse,  d'une  hépatisation  typique  avec  coexistence  d'un 
processus  hémorrhagique  intense.  La  zone  de  pneumonie 
catarrhale  qui  entoure  la  partie  hépatisée  se  distingue  par 
l'abondance  des  leucocytes  et  des  globules  rouges  dans  l'in- 
térieur des  alvéoles;  il  se  fait,  ainsi  que  nous  le  disions 
dans  notre  étude  histologique,  une  alvéolite  desquamative 
hémorrhagique  et  leucocy tique.  Parfois  l'hémorrhagie  et  la 
dilatation  vasculaire  atteignent  une  telle  intensité  que  les 
détails  histologiques  sont  noyés  sous  l'afflux  des  globules 
rouges;  ces  parties  correspondent  aux  noyaux  d'hépatisa- 
lion  brunâtres  et  aux  foyers  apoplectiformes  que  nous 
avons  constatés  à  l'œil  nu. 

Mais  à  côté  de  ce  processus  imflammatoire  à  exsudât 
fibrino-leucocy tique,  et  souvent  dans  l'intérieur  du  même 
lobule,  le  tétragène  peut  pulluler  avec  une  telle  abondance 
et  amener  une  telle  diapédèse  de  leucocytes  que  non  seule- 
ment la  division  bronchique,  mais  encore  tous  les  alvéoles 
qui  en  dépendent  sont  distendus  au  maximum  par  ces  élé- 
ments, de  façon  à  entraîner  la  production  d'un  noyau  oe 
broncho-pneumonie  purulente  d emblée.  Ces  nodules,  que 
nous  avons  longuement  décrits  dans  notre  observation,  re- 
connaissent bien  réellement  cette  origine  diapédétique  et 
microbienne  d'emblée  et  ne  sont  pas  dus  à  la  fonte  puru- 
lente d'un  foyer  d'hépatisation. 

Les  observations  publiées  par  les  divers  auteurs,  et  dans 
lesquelles  il  existait  de  la  bronchite  et  des  foyers  de  broncho- 
pneumonie, ne  contiennent  pas  de  détails  très  précis  et  pas 
d'examen  histologique. 

Chauffard  et  Ramond  notent  dans  leur  Observation  I  la 
couleur  rouge  foncé  du  parenchyme  pulmonaire,  l'existence 
d'infarctus  hémorrhagiques  ;  durant  la  vie  le  pus  du  péri- 
carde et  de  la  plèvre  était  brun.  Ces  tendances  à  l'extra- 
vasation  des  globules  rouges,  dans  les  séreuses,  est  mani- 
feste, ainsi  que  nous  l'avons  noté,  chez  les  animaux. 

Dans  l'observation  d'Achard  et  Castaigne,  le  poumon 
gauche  était  rouge  foncé. 
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Nous  devons  insister  quelque  peu  sur  les  caractères  des 
exsudais.  Ils  sont  constitués  par  un  pus  épais,  ordinairement 
non  aéré,  visqueux  ou  crémeux,  grisâtre  ou  gris  blanchâtre, 
ressemblant  parfois  à  du  lait,  à  moins  qu'une  hémorrhagie 
ne  Tait  rendu  plus  ou  moins  brun.  Chauffard  et  Ramond 
notent  que  le  pus  de  leurs  abcès  présentait  un  aspect  caséo- 
graisseux  des  plus  typiques  et  que  les  épanchements  des 
séreuses  renfermaient  de  nombreuses  gouttelettes  huileuses 
à  leur  surface.  Nous  n'avons  rien  observé  de  semblable 
chez  notre  malade,  et  dans  les  diverses  autopsies  qui  ont 
été  faites  il  n'est  pas  fait  mention  de  phénomènes  de  cet 
ordre;  Cas taigne  dit  expressément  qu'il  n'a  jamais  trouvé 
de  gouttelettes  huileuses  dans  le  pus. 

Dans  aucun  de  nos  très  nombreux  faits  expérimentaux, 
nous  n'avons  pas  davantage  constaté  cette  particularité,  mais 
toujours  le  pus  a  revêtu  des  caractères  identiques  à  ceux  des 
cultures  pures  detétragène  suragar,  ce  qui  nous  fait  penser, 
comme  d'ailleurs  l'examen  du  pus  le  démontre,  que  ces 
caractères  spéciaux  du  pus  à  tétragène  sont  dus  à  l'énorme 
quantité  de  tétragènes  à  capsule  mucilagineuse. 

Ainsi  donc,  processus  purulent, fibrineux,  hémorrhagique 
et  diapédétique  intenses  pouvant  aboutir  d'emblée  à  la  ré- 
pléiion  leucocytique  et  microbienne;  caractères  particuliers 
et  typiques  du  pus  dus  à  l'abondance  extraordinaire  de  mi- 
crobes entourés  d'une  large  capsule  mucilagineuse  qui  les 
agglutine,  —  nous  retrouvons,  chez  l'homme,  la  ressem- 
blance la  plus  frappante  avec  les  lésions  que  déterminent 
chez  le  cobaye  les  inoculations  de  cultures  pures  d'un 
tétragène  virulent.  Ces  caractères  sont  assez  spéciaux  pour 
qu'ils  puissent  être  reconnus  &  l'autopsie.  De  même  les  ca- 
ractères cliniques  pourront  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic 
de  nature  et  permettront  de  différencier,  par  exemple,  la 
broDchite  suppurée  et  la  broncho-pneumonie  à  tétragènes 
des  bronchites  et  des  broncho-pneumonies  à  pneumoco- 
ques, à  streptocoques...  etc.  La  solution  du  problème  pa- 
tbogénique  sera  singulièrement  aidée,  dans  le  cas  d'infec- 
tion tétragénique  pure,  par  les  caractères  macroscopiques 
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du  pus  ;  Texamen  bactériologique  de  Texsudat  permettra  de 
la  résoudre  rapidement,  une  fois  l'attention  éveillée. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  II 

Fxo.  i.  —  Nodule  de  broncho-pneumonie  autour  d'une  bronche  intra-lobn- 
iaire. 

a)  Bronche  intra-lobalaire  très  dilatée  remplie  de  pns;  6,  b)  parois  de  la 
bronche  en  voie  de  désintégration  et  tissu  conjonctif  péri-bronchique  infiltré  de 
globales  blancs;  e)  début  de  formation  d'un  abcèa  péri-bronchique  avec  persis- 
tance do  quelques  cellules  épithéliales  cylindriques  desqnamées  ;  d)  sone  d'infil- 
tration purulente  péri-bronchique  ;  «,  e,  e)  alvéoles  remplis  par  un  exsudât  fibri- 
neux  et  formant  une  sone  d'hépatisation  d'épaisseur  inégale  ;  m,  m,  m)  alvéoles 
présentant  les  lésions  de  l'alvéolite  desqnamative,  mais  renfermant  un  g;rand 
nombre  de  leucocytes  ;  A,  A,  h)  hémorrhagies  et  dilatations  vasculaires  interal- 
véolaires; v,  t>,  v)  vaisseaux  énormément  dilatés  dans  le  tissu  péri-bronchique 
et  autour  du  noyau  broncho^pneumonique.  (Sublimé  ;  carmin,  Gram-Weigert  ; 
Zeiss.  Obj.  B;  oc.  6  comp.) 

Fio.  2.  —  Coupe  de  la  bronche  centrale  du  lobule  examiné  h  un  fort  grossis- 
sement. (Carmin;  Gram-Weigert;  Zeiss.  obj.  1/18,  immersion  homogène; 
oc.  6  comp.) 

a)  Lumière  de  la  bronche  remplie  de  pus  ;  b)  globules  de  pus  en  dégénéres- 
cence granulo-graitsense  ;  c)  amas  purulent  tassé  contre  la  paroi  bronchique 
ulcérée;  d,  d)  leucocytes  vacuolaires  distendus  par  un  grand  nombre  do  tétra- 
gènes  ;  e)  tissu  conjonctif  péri-bronchique  en  voie  de  dégénérescence  et  dissocié 
par  des  amas  de  leucocytes  (t)  et  des  leucocytes  (m,  m,  m)  renfermant  ou  non  des 
tétragènes;  o,  v)  vaisseaux  sanguins  extrêmement  dilatés  et  renfermant  de 
nombreux  globules  blancs  (/*,  /)  ;  A,  h)  hémorrhagies  dans  le  tissu  conjonctif  au 
voisinage  des  alvéoles  hépatisés. 

FiG.  3.  —  Partie  de  la  préparation  correspondant  à  une  zone  d'alvéolite  des- 
quamative. 

a)  Cavité  alvéolaire;  e,  c)  cellules  alvéolaires  non  desquamées;  ct^  et,  et) 
cellules  épithéliales  desquamées,  augmentées  de  volume,  vacuolisées  et  renfer- 
mant de  nombreux  tétragènes  ;  l,  l)  leucocytes  ;  U^  U)  leucocytes  renfermant  des 
tétragènes  ;  g^  g)  globules  rouges  hémorrhagies  dans  la  cavité  alvéolaire  ;  /,  /} 
fibrine  ;  p)  paroi  des  alvéoles. 
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M'  Fadyean  *,  dans  un  cas  de  morve  chez  le  cheval,  et 
Foulerton  ^  dans  un  cas  de  morve  chez  l'homme,  ont 
observé  que  le  sérum  déterminait  Tagglutination  lorsqu'il 
était  mélangé  à  une  dilution  de  bacilles  de  la  morve  dans  la 
proportion  de  1  p.  20.  D'après  le  second  de  ces  auteurs,  le 
même  phénomène  se  reproduit  avec  du  sérum  antidiphté- 
rique de  cheval  et  avec  du  sérum  d'homme  atteint  de  fièvre 
typhoïde,  ce  qui  ne  parait  guère  favorable  à  l'utilisation  du 
phénomène  d'agglutination  pour  établir  le  diagnostic  de  la 
morve. 

Au  Congrès  de  Moscou  de  1897,  Wladimiroff,  Nocard  ont 
déclaré  qu'en  ensemençant  des  bacilles  morveux,  dans  un 
mélange  en  proportion  déterminée  de  bouillon  et  de  sérum 
de  cheval,  ils  déterminaient  l'agglutination,  que  le  sérum 
fût  normal  ou  qu'il  provînt  d  un  cheval  morveux,  mais  ils 
ont  établi  que,  dans  le  second  cas,  le  résultat  était  obtenu 
avec  des  dilutions  de  sérum  bien  plus  étendues  que  dans  le 
premier.  Wladimiroff  ajoutait  que  la  réaction  ne  se  produi- 
sait qu'après  plusieurs  jours  de  contact  du  sérum  avec  les 
bacilles  et  que  le  procédé  qu'il  employait  était  trop  compliqué 

l.M'  Fadtban,  Preliminary  note  on  the  seronliagnosis  of  glanders ( Joumo/ 
of  Comparative  pathology,  décembre  1896). 

2.  A.  Foulerton,  On  sérum  in  Glanders  (TJie  Lancet,  1*'  mai  1897,  p.  1201). 
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et  trop  délicat  pour  être  utilisé  dans  la  pratique  pour  le  dia- 
gnostic de  la  morve. 

Nous  avons  entrepris  sur  ce  sujet  une  série  de  recherches  » 
dont  les  premiers  résultats  ont  été  communiqués  à  la  Société 
de  biologie  K  En  employant  la  technique  indiquée  par 
Widal  pour  le  séro-diagnostic  extemporané  de  la  fièvre 
typhoïde,  nous  avions  pu  déterminer  que  chez  le  cobaye 
inoculé  de  morve,  le  sérum  ne  produit  d'agglutination  con- 
stante du  bacille  spécifique  que  lorsque  Tinfection  a  duré 
9  jours  au  minimum.  Pour  que  le  phénomène  se  produise  il 
faut  que  la  dilution  soit  à  1  p.  10  et  que  le  mélange  ait  été 
exposé  pendant  3  heures  à  la  température  de  37^. 

D'autre  part,  nous  avions  reconnu  que  chez  un  certain 
nombre  de  chevaux  atteints  de  morve,  le  sang  possédait, 
vis-à-vis  du  bacille  morveux,  un  pouvoir  agglutinant  consi- 
dérable se  manifestant  encore  à  une  dilution  de  1  p.  500, 
1  p.  1  000  et  parfois  1  p.  2000. 

Chez  le  cheval  sain,  de  même  que  chez  le  cheval  atteint 
d'une  autre  affection  que  la  morve,  ce  pouvoir  agglutinant 
existe  bien,  mais  dans  nos  premières  expériences  nous  ne 
lavions  pas  vu  dépasser  1  p.  100,  1  p.  200  et  exceptionnel- 
lement 1  p.  300  dans  un  cas. 

Depuis  cette  époque  nous  nous  sommes  appliqués  à  con- 
trôler ces  premiers  résultats  en  groupant  le  plus  grand 
nombre  d'observations  possible,  dans  le  but  de  déterminer 
la  valeur  exacte  du  séro-diagnostic  chez  les  chevaux  atteints 
de  morve. 

Grâce  à  l'obligeance  du  haut  personnel  de  la  Compagnie 
des  omnibus  de  Paris,  nous  avons  pu  expérimenter  sur  un 
assez  grand  nombre  de  chevaux  morveux  dont  la  maladie  a 
été  constatée  pendant  les  années  1898  et  1899.  Nous  avons 
en  même  temps  appuyé  nos  recherches  sur  de  nombreuses 
autopsies,  permettant  de  vérifier  le  diagnostic  d'une  façon 
absolue.  Dans  quelques  cas,  l'inoculation  des  produits  de 
jetage  dans  le  péritoine  d'un  cobaye,  suivant  la  méthode  de 
Straus,  nous  a  permis  d'assurer  le  diagnostic,  en  l'absence 
d'autopsies. 
1.  BouROEs  et  Mért,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie.  Férrier  1898. 
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I.  — RECHERCHE  DE  LA  SÊRO-RÉACTIOJH  MORVEUSE  CHEZ  DES 
CHEVAUX  NON  ATTEINTS  DE  MORVE 

Ces  examens  ont  été  faits  sur  30  échantillons  de  sang 
pris  à  des  chevaux  sains  à  l'abattoir.  Chez  tous,  sauf  dans 
3  cas,  le  pouvoir  agglutinant  du  sang  vis-à-vis  du  bacille 
morveux  ne  se  manifestait  plus  au  delà  d'une  dilution  du 
sang  à  1  p.  200.  Ce  résultat  restait  constant/que  nous  expé- 
rimentions sur  du  sang  de  chevaux  absolument  sains,  sur  du 
sang  de  chevaux  ayant  une  afiTection  fébrile  non  morveuse 
(entérite,  pleuro-pneumonie)  ou  sur  du  sang  de  chevaux 
traités  en  vue  d'obtenir  un  sérum  thérapeutique  (anti-diph- 
térique ou  anti-streptococcique). 

Dans  la  moitié  de  ces  cas,  le  pouvoir  agglutinant  du  sang 
ne  s'exerçait  plus  lorsque  la  dilution  dépassait  1  p.  100. 

Les  3  exceptions  à  cette  règle  comprenaient  : 

1^  Un  cheval  sain  dont  le  sang  agglutinait  encore  à  la 
dilution  de  1  p.  300  ; 

i""  Un  cheval  abattu,  reconnu  non  morveux  à  l'autopsie, 
dont  le  sang  agglutinait  encore  à  1  p.  400; 

3*»  Un  cheval  qui  avait  été  isolé  à  la  Compagnie  des  omr 
nibus,  parce  qu'il  présentait  un  glandage  suspect.  Il  fut 
soigné  avant  d'être  éprouvé  par  la  malléine.  Son  sang 
agglutinait  fortement  le  bacille  morveux  à  la  dilution  de 
1  p.  700,  et,  cependant,  il  ne  réagit  pas  du  tout  à  la  malléine 
(37*»,8-38<^,2)  et  ne  présentait  pas  de  réaction  locale  au  point 
où  était  pratiquée  l'injection.  Deux  mois  après  il  fut  saigné 
de  nouveau;  cette  fois,  le  pouvoir  agglutinant  du  sang  ne 
dépassait  pas  1  p.  200.  Une  seconde  épreuve  par  la  malléine 
resta  également  négative  (37% 9-38^,1). 

Ces  observations  prouvent,  en  résumé,  qu'il  est  de  règle 
que  le  sang  des  chevaux  non  atteints  de  morve  cesse  d'agglu- 
tiner le  bacille  morveux  aune  dilution  supérieure  à  1  p.  200; 
mais  que,  exceptionnellement,  le  sang  de  certains  chevaux 
sains  l'agglutine  encore  aux  dilutions  de  1  p.  300,  1  p.  400 
et  même  1  p.  700. 
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II.  RECHERCHE  DE  LA  SÉRO-RÉAGTION  MORVEUSE  CHEZ  DES 

CHEVAUX  ATTEINTS  DE  MORVE 

Les  examens  qui  ont  porté  sur  des  chevaux  morveux 
peuvent  être  divisés  en  plusieurs  catégories  : 

i"*  Chevaux  fébricitants,  présentant  des  signes  cliniques 
indubitables  de  morve  (jetage,  glandage).  —  Chez  4  chevaux 
rentrant  dans  ce  groupe,  l'agglutination  se  voyait  encore  à 
une  dilution  très  forte  :  1  p.  800, 1  p.  1 000  et  même  1  p.  2000; 
chez  un  5*  cheval  elle  se  produisait  seulement  à  la  dilution 
de  1  p.  300. 

Cas  1.  —  Cheval  atteint  de  monre  aiguë  avec  (lèvre  et  jetage.  Dia- 
gnostic vérifié  par  l'injection  des  produits  dans  le  péritoine  d'un  cobaye 
mâle,  qui  n'a  pas  tardé  à  présenter  de  l'orchite  spécifique. 

Agglutination  massive  à  1  p.  100  et  par  petits  amas  encore  à 
i  p.  i  000. 

Cas  2.  —  Cheval  atteint  de  morve  aiguë  avec  fièvre  et  jetage.  Véri* 
fication  du  diagnostic  par  injection  des  produits  de  jetage  dans  le  péri* 
toine  d'un  cobaye,  suivie  d'apparition  d'orchite  spécifique. 

Agglutination  massive  à  1  p.  iOO  et  par  petits  amas  encore  à  1  p.  2000. 

Cas  3.  —  Cheval  atteint  de  poussée  aiguë  de  morve  avec  fièvre  et 
jetage.  Diagnostic  vérifié  par  l'injection  des  produits  de  jetage  dans  le 
péritoine,  suivie  d'apparition  d'orchite  spécifique. 

Agglutination  par  petits  amas  jusqu'à  1  p.  800. 

Cas  4.  —  Cheval  atteint  de  [morve  chronique  avec  glandage  très 
développé. 

Agglutination  jusqu'à  i^).  1 000  par  petits  amas. 

Cas  5.  —  Cheval  féhricitant  avec  jetage  abondant  par  les  deux 
naseaux  et  adénite  de  l'auge.  Il  n'a  pu  élre  malléiné  à  cause  de  la 
fièvre  intense  qu'il  présentait. 

Agglutination  nulle  à  1  p.  1  p.  400,  très  nette  à  1  p.  300. 

A  Tautopsie,  lésions  de  morve  aiguë  récente  :  foyers  volumineux  de 
pneumonie  lobulaire  au  centre  des  deux  poumons  avec  cavités  puru- 
lentes énormes  au  milieu  de  chacun  d'eux.  Nombreux  tubercules  con- 
gestifs. 

2^^  Chevaux  présentant  peu  ou  pas  de  signes  cliniques  de 
morve^  mais  suspectés  pour  avoir  fortement  réagi  à  la  mal^ 
UinCf  et  reconnus  morveux  à  F  autopsie.  —  Dans  les  5  cas 
aucr.  ob  méo.  bxpér.  —  tomb  zii.  13 
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examinés,  l'agglutination  était  encore  très  marquée  aux  dilu- 
tions de  1  p.  300,  1  p.  400,  1  p.  500. 

Cas  6.  —  Cheval  ayant  une  orchite,  mais  pas  d'autre  symptôme. 
11  avait  pour  voisin  d'écurie  un  cheval  ayant  un  farcin  douteux  et 
n'ayant  pas  réagi  à  la  malléine. 

Réaction  à  la  malléine  37o,6;  39«,4. 

Agglutination  faible  à  1  p.  500,  forle  à  1  p.  400. 

A  l'autopsie,  granulations  morveuses  et  masses  caséeuses  dans  les 
poumons.  Ganglions  trachéo-bronchiques  caséeux.  Pas  de  granulations 
dans  la  vaginale  où  siège  l'orchite. 

Cas  7.  —  Cheval  voisin  du  précédent,  ne  présentant  aacun  symp- 
tôme. 

Réaction  à  la  malléine  38«  ;  40«,8. 

Agglutination  nette  à  1  p.  500,  très  forte  à  1  p.  400. 

A  l'autopsie,  rares  granulations  morveuses  dans  les  poumons.  Gan- 
glions trachéo-bronchiques  caséeux. 

Cas  8.  —  Cheval  n'ayant  qu'une  adénite  sous-glossienne. 

Réaction  à  la  malléine  37»,7  ;  40«,3. 

Agglutination  faible  à  1  p.  400,  très  nette  à  i  p.  300. 

A  l'autopsie,  dans  les  poumons,  lésions  de  morve  chronique  et 
récente  :  nombreux  petits  tubercules  organisés  à  fine  coque  fibreuse 
avec  contenu  caséeux  et  plusieurs  tubercules  congestifs  avec  zone  péri- 
phérique inflammatoire. 

Cas  9.  —  Cheval  voisin  d'écurie  du  cheval  examiné  plus  haut  (cas  o), 
présentant  une  adénite  de  l'auge  avec  jetage  subit,  mais  pas  de  fièvre. 
Réaction  à  la  malléine  38<>,i  ;  40<',8. 
Agglutination  très  faible  à  1  p.  400,  très  nette  à  1  p.  300. 

Cas  10.  —  Cheval  suspecté  ayant  fortement  réagi  à  la  malléine 
38S4;40S4. 

Agglutination  très  nette  à  1  p.  400. 

A  l'autopsie  il  présentait  au  centre  de  chaque  poumon  deux  foyers 
de  pneumonie  lobulaire  à  contenu  caséeux,  dans  l'épaisseur  du  paren- 
chyme pulmonaire  quelques  rares  tubercules  translucides  et  un  épais- 
sissement  très  marqué  de  la  plèvre. 

3°  Cheval  ne  présentant  aucun  signe  clinique  de  morve^ 
mais  ayant  fortement  réagi  à  la  malléine;  pas  (T autopsie. 

Cas  11.  —  Réaction  à  la  malléine. 

Juin 38«,4        39«,8 

Juillet 37<>,9        39»,9 

Octobre 38«  40«,3 

Agglutination  nulle  à  1  p.  200,  nette  à  1  p.  iOO. 
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4^  Chevaux  ne  présentant  pas  de  signe  clinique  net  de 
marvey  mais  ayant  réagi  fortement  à  la  malléine  pendant 
plusieurs  moiSf  sauf  à  la  dernière  épreuve  restée  négative.  — 
Chez  2  chevaux  de  ce  groupe,  l'agglutination  ne  dépassait 
pas  1  p.  300;  chez  le  3^  elle  atteignait  1  p.  400. 

Cas  12.  —  Cheval  isolé  pour  épistaxis  fréquentes. 
Réactions  à  ia  malléine  : 

1897.  16  janvier 37«,7        40S9 

4  mars 37»,9  40«,8 

29  avril 38*  40«,8 

21  juillet 38*  40»,8 

12  novembre 37«,7  39»,1 

1898.  17  février 37«,9  40<»,1 

16  mai 37»,9  38»,1 

Saaf  à  la  dernière  injection  il  s'était  toujours  produit  un  engorge- 
ment local  considérable. 

Agglutination  nette  à  1  p.  200  seulement. 

Cas  13.  —  Cheval  isolé  pour  glande. 
Réactions  à  la  malléine  : 

1896.  16  octobre 38»,2        40«,4 

1897.  7  mars 38«,1        40*,3 

20juiUet 37S9        39»,9 

10  novembre 37S6        38«,1 

1898.  18  février 38«  39M 

16  mai 38o,l        38%2 

Réaction  locale  toujours  très  marquée  sauf  à  la  dernière  injection. 
Agglutination  nette  à  1  p.  400. 

Cas  14.  —  Cheval  isolé  pour  glande. 
Inoculations  à  la  malléine  : 

1897.  19  janvier 38«,1        40»,5 

4  mars 38S1  40«,5 

29  avril 38S2  40«,8 

21  juQIet 37S8  40«,3 

12  novembre 37«,6  38».8 

1898.  17  février 37S7  39«,4 

16  mai. 38»  38«,5 

Réaction  locale  à  chaque  injection  sauf  à  la  dernière. 
Agglutination  nette  à  1  p.  200  seulement  ^ 

1.  Gr&ce  à  robligeance  de  M.  le  professeur  Nocard  nous  avons  pu  expéri- 
menter avec  le  sérum  d'un  âne,  qui  était  en  pleine  évolution  de  morve  aiguë 
expérimentale,  ayant  été  inoculé  cpielques  jours  auparavant.  Son  sérum  n'ag- 
glutinait pas  le  bacille  de  la  morve  au  delà  de  la  dUution  de  1  p.  50.  La  réac- 
tion était  aussi  nette  et  se  faisait  dans  les  mêmes  proportions  avec  trois 
échantillons  différents  de  sérum  d'&nes  sains. 
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Conclusions.  —  On  peut  conclure  de  tous  ces  faits*  que 
chez  le  cheval,  si  le  sang  agglutine  le  bacille  de  la  morve  à 
une  dilution  égale  ou  supérieure  à  1  p.  300,  il  y  a  des  pré- 
somptions, mais  non  une  certitude,  pour  qu'il  soit  morveux. 

L'agglutination  à  une  dilution  inférieure  à  1  p.  300  n'im- 
plique pas  nécessairement  que  le  cheval  ne  soit  pas  mor- 
veux. 
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IV 

LES  POISONS  DU  BACILLE  TUBERCULEUX  HUMAIN 
(Quatrième  mémoire) 

LA  SCLÉROSE  PULMONAIRE  D'ORIGINE  TUBERCULEUSE 

PAR 

M.  !•  D'  Jal«8  AUCL  AIR 

(t&atail  du  laboràtoirb  de  m.  lb  profbssbur  obanchbr) 
(Planche  III.) 


L'étude  des  poisons  du  bacille  tuberculeux  humain  de- 
vient tous  les  jours  plus  complexe.  Dans  un  mémoire  sur  la 
dégénérescence  caséeuse,  nous  avions  été  amené  à  conclure 
que  la  double  évolution  fibro-caséeuse  du  tubercule  était 
due  au  même  poison.  «  ...  La  double  évolution  caséeuse  et 
fibreuse  du  tubercule,  écrivions-nous,  est  commandée  par 
la  plus  ou  moins  grande  abondance  de  la  substance  caséi- 
fiante;  abondante,  le  tubercule  dégénère  en  masse,  mais 
toujours  au  centre  avant  la  périphérie  ;  quand  la  toxine  est 
discrète,  le  centre  seul  est  frappé  irrémédiablement,  et  la 
zone  embryonnaire  périphérique  légèrement  irritée,  en- 
kyste par  une  formation  fibreuse  la  partie  centrale  caséi- 
fiée  *.  »  Les  faits  expérimentaux  observés  depuis  ne  con- 
firment pas  cette  manière  de  voir. 

Dans  sa  forme  extensive,  la  sclérose  tuberculeuse  est 
produite  par  un  poison  différent  de  celui  qui  engendre  la 
caséification,  et  à  la  double  évolution  caséeuse  et  fibreuse  du 
tubercule  correspond  une  double  cause  pathogénique. 

1.  J.  AucLAiR,  la  Dégénérescence  caséeuse  (Revue  de  la  tuberculose,  Juil- 
let 1898,  p.  114  et  suiv.). 
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II 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  genèse  de  la  pneumonie 
caséeuse  :  ce  sujet  a  reçu  ailleurs  tous  les  développements 
nécessaires.  Nous  étudierons  dans  ce  mémoire  la  sclérose 
pulmonaire  d'origine  tuberculeuse. 

On  sait  qu'en  injection  sous-cutanée  chez  le  cobaye  ou 
le  lapin,  les  extraits  éthéré  et  chloroformé  du  bacille  tuber- 
leux  ont  la  propriété  de  provoquer  des  abcès  au  point 
d'inoculation  *.  Quoique  très  voisines  dans  leurs  manifes- 
tations, les  lésions  purement  locales  engendrées  par  ces 
deux  toxines  présentent  pourtant  des  différences  d'évolu- 
tion. La  dose  de  poison  inoculé  restant  la  même,  les  abcès 
provoqués  par  l'extrait  chloroformé  sont  toujours  moins 
étendus,  la  réaction  inflammatoire  moins  intense.  Ces  abcès 
s'enkystent  fréquemment  d'une  gangue  fibreuse,  le  plus 
souvent  absente  ou  à  peine  ébauchée,  dans  les  abcès  secon- 
daires aux  injections  d'extrait  éthéré. 

Si,  parallèlement  à  ce  qui  a  été  fait  pour  l'extrait  éthéré, 
on  injecte  dans  la  trachée  de  lapins  l'extrait  chloroformé, 
on  observe  les  lésions  suivantes  *  : 

La  survie  de  l'animal  est-elle  de  peu  de  jours,  les  pou- 
mons présentent  à  l'œil  nu,  et  suivant  les  points,  des  lésions 
de  congestion  ou  d'hépatisation.  En  pratiquant  des  coupes 
histologiques  sur  des  fragments  le  plus  atteints,  on  note 
que  les  parois  alvéolaires  très  épaissies  sont  infiltrées  de 
cellules  embryonnaires;  la  lumière  des  alvéoles  est  rétrécie; 
elle  renferme,  suivant  les  points,  de  fines  granulations 
fibrineuses,  des  cellules  endothéliales  desquamées  et  tumé- 
fiées et  quelques  cellules  embryonnaires.  Par  places,  les 
capillaires  dilatés  sont  remplis  de  globules  rouges.  Le 
maximum  des  lésions  siège  constamment  autour  des  bronches, 
leur  lumière  est  remplie  de  cellules  cylindriques  desqua- 
mées, tandis  que  leur  paroi  épaissie  est  infiltrée  de  nom- 

1.  J.  AucLAiR,  Étude  expérimentale  sur  les  poisons  du  baciUe  tuberculeux 
humain.  Essais  de  vaccination  et  de  traitement  {Thèse  de  doct.,  1897). 

2.  Pour  la  technique  suivie,  consulter  notre  Mémoire  sur  la  Pneumonie 
caséeuse  {Archives  de  Médecine  expérimentale,  mai  1899,  p.  366). 
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breuses  cellules  rondes.  Le<&  vaisseaux  sanguins  sont  vides 
ou  thromboséSy  et  leur  paroi  est  aussi  entourée  et  infiltrée 
d'éléments  embryonnaires. 

Chez  les  animaux  qui  survivent  plus  longtemps  aux  pre- 
mières inoculations,  4  à  5  semaines,  on  observe  des  lésions 
un  peu  différentes.  Les  poumons  sont  indurés  par  places, 
rénitents  à  la  palpation.  Histologiquement,  à  côté  de  régions 
où  Ton  retrouve  les  lésions,  que  nous  venons  de  décrire,  on 
en  rencontre  d'autres,  et  ce  sont  les  plus  répandues,  où  le 
tissu  conjonctif  néoformé  abonde.  Les  parois  alvéolaires 
sont  très  épaissies,  elles  sont  formées  de  nombreuses 
fibrilles  conjonctives  et  de  quelques  cellules  étoilées  et  em- 
bryonnaires. Les  cavités  alvéolaires,  de  forme  et  de  dimen- 
sions variables,  sont  remplies  de  cellules  endothéliales  volu- 
mineuses à  un  ou  plusieurs  noyaux.  Les  cellules  géantes 
n  y  sont  point  rares.  La  plupart  renferment  de  10  à  15  noyaux, 
mais  dans  les  plus  grandes,  on  peut  en  compter  jusqu'à  30. 
Ces  cellules  géantes,  toujours  situées  dans  les  cavités  alvéo- 
laires, sont  le  plus  souvent  entourées  de  cellules  endothé- 
liales, quelquefois  elles  sont  isolées  dans  l'alvéole  et  en 
comblent  la  lumière  (Planche  III,  fig.  1). 

À  un  degré  plus  avancé  de  la  lésion,  parois  et  cavités 
alvéolaires  sont  confondues  et  envahies  par  de  larges  bandes 
de  tissu  conjonctif  néoformé.  Ce  dernier  est  composé  de 
fines  fibrilles  avec  quelques  rares  cellules.  Les  fibrilles  se 
teintent  légèrement  par  l'éosine  ou  le  picro-carmin  (Plan- 
che III,  fig.  2).  Dans  les  mailles  circonscrites  par  les  fibrilles, 
on  rencontre  fréquemment  de  belles  cellules  géantes. 

Au  milieu  du  tissu  néoformé  se  voient  des  cavités  de 
dimensions  variables.  De  forme  quelquefois  arrondie,  le 
plus  souvent  aplatie,  allongée,  elles  sont  tapissées  sur  leur 
face  interne  de  cellules  cubiques  ou  cylindriques.  Ces  cavi- 
tés représentent  des  alvéoles  modifiés  par  le  processus 
scléreux (Planche  III,  fig.  2).  En  cette  circonstance,  laspect 
des  préparations  rappelle  trait  pour  trait  ce  que  l'on  observe, 
dans  la  phtisie  fibreuse  de  l'homme. 

Pendant  que  nous  édifiions  la  partie  anatomique  de  ce 
tnivail,  notre  maître,  M.  'le  professeur  Comil,  a  bien  voulu 
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examiner  nos  coupes,  il  nous  a  fait  remarquer  la  grande  res- 
semblance qu'elles  présentaient  avec  des  coupes  de  phtisie 
fibreuse   empruntées  à  un   malade  mort  dans  son  service, 


FiG.  du  mémoire  de  M.  Cornil.  —  Elle  représente  à  un  grossissement  de 
200  diamètres  plusieurs  des  alvéoles  pulmonaires  dessinés  dans  la  figure 
précédente  (Cf.  Bull.  Soc.  anat.y  janvier  1899,  p.  26. 

/,  tissa  coDJonctif  riche  on  cellules  conjonctives  anastomosées,  en  lencocytet 
et  en  vaisseaux  volumineux  c,  v.  Ces  capillaires  sont  plus  ou  moins  dilatés.  Ces 
alvéoles  /,  /,  /,  2,  sont  étroits,  allongés,  festonnés,  tapissés  partout  de  cellules 
cubiques  rapprochées  ou  de  cellules  cylindriques.  Leur  lumière  contient  des 
cellules  épithéliales  libres  et  devenues  globuleuses,  quelques  leucocytes  et  do 
grosses  cellules  épithéliales  contenant  plusieurs  noyaux. 

coupes  dont  le  dessin  a  été  figuré  dans  le  Mémoire  de  cet 
auteur  paru  dans  le  Bulletin  de  la  Société  anatomique\ 
Nous  reproduisons  ici  le  dessin  emprunté  au  travail  de 

1.  V.  GoRNiL,  Sur  quelques  points  d'histologie  pathologique  relatifs  àU 
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M.  Gornil.  En  se  reportant  à  la  figure  2  de  notre  Mémoire» 
on  pourra  juger  de  la  ressemblance  des  lésions  cliniques  et 
expérimentales*. 

Quand  les  animaux  ont  survécu  plusieurs  mois  aux 
premières  inoculations  d'extrait  chloroformé,  les  poumons 
sont  ratatinés,  rétractés  par  des  brides  fibreuses,  les  bords 
sont  emphysémateux.  La  plèvre  viscérale  est  épaissie,  sclé- 
rosée, et  des  bandes  de  tissu  conjonctif  partent  de  cette  der- 
nière et  cloisonnent  le  tissu  hépatisé  du  poumon.  Sur  les 
coupes  histologiques  faites  dans  ces  points,  on  ne  trouve 
plus  trace  de  la  structure  normale  du  poumon.  Des  trous- 
seaux de  tissu  conjonctif  bien  coloré  et  formé  de  fibrilles 
ondulées,  à  point  de  départ  bronchique  ou  interlobulaire, 
envahissent,  dissèquent  les  alvéoles.  Parfois  un  alvéole, 
un  acinus,  un  lobule  sont  isolés  par  ces  bandes  épaisses  de 
tissu  conjonctif.  Des  cavités  alvéolaires  ayant  gardé  leur 
fonne  ou  aplaties,  déformées,  sont  remplies  de  grandes  cel- 
lules endothéliales  à  un  ou  plusieurs  noyaux,  d'autres  sont 
presque  totalement  remplies  par  des  cellules  géantes  (Plan- 
che III,  fig.  3). 

Dans  toutes  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire,  à 
quelque  degré  que  ce  soit,  nous  n'avons  jamais  observé  la 
dégénérescence  caséeuse.  On  rencontre  bien  çà  et  là  des 
amas  de  cellules  embryonnaires  tassées  les  unes  contre  les 
autres  ;  mais  elles  se  colorent  encore  très  activement  par  les 
réactifs  ordinaires. 


III 

Ainsi,  à  côté  de  l'extrait  éthéré  dubacille  tuberculeux  pro- 
duisant la  pneumonie  caséeuse  à  tous  ses  stades,  il  faut 
placer  l'extrait  chloroforma  dont  est  tributaire  la  pneumo- 

pnetiinonie  interstitielle  des  phtisiques  {Bull,  de  la  Soc.  Anat.,  janvier  1899, 
p.»). 

1.  Avec  son  obligeance  habituelle,  notre  cher  maître  M.  le  professeur 
ComU  a  bien  voulu  nous  permettre  de  reproduire  ce  dessin.  Nous  lui  en 
en  sommes  particulièrement  reconnaissant,  et  lui  adressons  ici  nos  respec- 
tueux remerciements. 

Nous  sommes  très  heureux  également  de  pouvoir  remercier  M.  G.  Steinheii 
<IQi  a  bien  voulu  mettre  le  cliché  à  notre  disposition. 
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nie  tuberculeuse  interstitielle.  Une  notion  nouvelle  domine 
la  pathogénie  du  processus  tuberculeux.  Les  deux  modes 
d'évolution  de  tout  tubercule  :  la  caséification  et  la  sclérose, 
sont  causés  par  deux  poisons  différents. 

Contrairement  à  notre  première  hypothèse,  ce  n'est  pas 
dans  la  faible  imprégnation  des  tissus  par  le  poison  caséi- 
fiant  qu'il  faut  chercher  la  genèse  de  la  sclérose  tuberculeuse  : 
elle  est  le  fait  d'un  poison  déterminé.  A  la  spécificité  micro- 
bienne s'ajoute  la  spécificité  toxique.  Et  de  même  que  la 
structure  histologique  du  tubercule  évoque  l'idée  du  bacille 
de  Koch,  de  même  sa  caséification  ou  son  organisation 
fibreuse  doivent  nous  faire  penser  que  l'une  ou  l'autre 
toxine  s'est  manifestée  d'une  façon  prédominante. 

Quand  on  inocule  à  des  lapins  l'extrait  éthéré  à  doses 
faibles  et  diluées,  on  détermine  des  lésions  discrètes  et  d'évo- 
lution très  lente.  Même  dans  ces  conditions,  c'est  encore  la 
caséification  qui  se  produit.  11  y  a  bien  çà  et  là  dans  le  pou- 
mon des  zones  de  tissu  conjonctif  néoformé  autour  des  amas 
caséeux  notamment  ;  mais  ce  n'est  pas  la  sclérose  intense, 
diflfuse,  provoquée  par  l'inoculation  de  l'extrait  chloroformé. 

Il  n'est  pas  juste  non  plus  de  prétendre  que  la  sclérose 
tuberculeuse  soit  le  résultat  de  la  lente  évolution  du  pro- 
cessus tuberculeux.  Gliniquement,  toute  phtisie  fibreuse  est 
généralement  lente,  elle  épargne  longtemps  la  vie,  au  moins 
dans  la  majorité  des  cas.  Il  n'en  va  pas  toujours  ainsi  au 
point  de  vue  anatomique.  La  transformation  fibreuse  de  la 
lésion  tuberculeuse  peut  s'opérer  avec  une  grande  rapidité. 
Nous  retiendrons,  pour  être  cité  ici,  le  fait  suivant.  Un 
homme  du  service  de  M.  Rendu  succombe,  après  cinq 
semaines  de  maladie,  à  une  broncho-pneumonie  tubercu- 
leuse. Les  coupes  histologiques  montrent,  à  côté  d'amas 
caséifiés,  des  trousseaux  de  tissu  conjonctif  néoformé  très 
étendus.  Les  cellules  géantes  existaient  en  grand  nombre. 
Dans  les  points  envahis  par  le  tissu  fibreux,  il  y  avait  simi- 
litude d'aspect  avec  les  lésions  expérimentales  obtenues  ches; 
nos  lapins  après  un  mois  d'inoculation.  Ce  sont  là  deux 
exemples  probants  de  la  rapidité  avec  laquelle  peut  s'effectuer 
la  sclérose  d'origine  tuberculeuse. 
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L'évolution  fibreuse  du  tubercule  a  été  envisagée  jus* 
qu'ici  comme  soumise  uniquement  à  la  qualité  du  terrain 
sur  lequel  se  développe  la  lésion.  Selon  sa  constitution  humo- 
rale et  ses  réactions  cellulaires,  l'organisme  ferait  de  la  sclé- 
rose ou  de  la  caséification.  C'est  laisser  la  part  trop  petite  à 
Tagent  causal  de  la  tuberculose. 

On  sait,  en  effet,  que  les  éléments  élaborés  par  tout  être 
vivant  varient,  avec  le  milieu  où  il  évolue,  les  conditions  et 
Tépoque  de  celte  évolution.  Il  n'en  saurait  exister  différem- 
ment pour  le  bacille  tuberculeux.  C'est  dans  cet  ordre  d'idées, 
sans  doute,  bien  plus  que  dans  l'origine  du  microbe,  qu'il 
faut  chercher  la  cause  de  l'évolution  anatomique  des  lésions 
tuberculeuses.  En  amenant  l'agent  morbide  à  produire  l'une 
ou  l'autre  toxine  en  excès,  poison  sclérosant  ou  caséifiant, 
certains  organismes  feront  tantôt  de  la  sclérose,  tantôt  de  la 
caséification. 

L'organisme  humain  d'ailleurs  se  modifie  sans  cesse  au 
contact  des  influences  nutritives,  toxiques  et  infectieuses. 
Et  ces  modifications  bonnes  ou  mauvaises,  suivant  les  cas, 
peuvent  donner  la  clé  des  allures  parfois  si  mobiles  des 
formes  cliniques  et  anatomiques  de  la  maladie.  Dans  le 
même  poumon,  à  des  âges  différents,  on  peut  constater  des 
tubercules  fibreux  étendus  et  des  lésions  caséeuses  avancées, 
témoignant  du  changement  survenu  dans  la  qualité  des 
poisons  sécrétés. 

La  sclérose  est  encore  regardée  aujourd'hui  comme  le 
mode  de  guérison  du  tubercule.  En  clinique,  c'est  le  but 
recherché  par  tous  les  thérapeutes;  en  expérimentation,  c'est 
le  désir  avoué  de  la  majorité  des  chercheurs.  Les  animaux 
traités  meurent-ils  avec  une  tendance  à  la  sclérose  de  leur 
tubercules,  on  en  conclut  à  la  valeur  quasi  spécifique  du 
médicament.  La  solution  définitive  du  problème  ne  saurait 
Wre  ainsi  posée.  Étant  donné  une  lésion  tuberculeuse,  il 
n'est  pas  indifférent,  au  point  de  vue  de  l'avenir  du  malade, 
de  la  voir  évoluer  vers  la  caséification  ou  la  sclérose.  Mais 
pour  être  moins  grave  que  la  caséification,  la  sclérose  n'en 
reste  pas  moins  un  processus  tuberculeux  ;  et,  dans  ses  for- 
mes extensives,  l'évolution  fibreuse  de  la  tuberculose  devient 
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un  danger  d'autre  sorte,  mais  tout  aussi  réel,  que  la  dégéné- 
rescence caséeuse.  En  nous  reportant  au  malade  du  service 
de  M.  Rendu  dont  nous  avons  déjà  parlé,  il  semble  juste  de 
penser  que  les  lésions  scléreuses  lui  ont  été  tout  aussi  pré- 
judiciables que  les  lésions  caséeuses. 

En  tenant  pour  bien  établi,  grâce  aux  travaux  de  Cru- 
veilhier  et  surtout  de  notre  maître  M.  le  professeur  Grancher, 
que  la  sclérose  du  tubercule  est,  dans  la  majorité  des  cas 
cliniques,  un  heureux  aboutissant  du  processus  tuberculeux, 
il  est  cependant  permis  d'espérer  un  mode  meilleur  et  plus 
physiologique  de  guérison  de  la  tuberculose  :  la  résorption 
du  tubercule  amenant  le  retour  ad  integrum  des  parties 
atteintes.  Sans  doute  les  tissus  envahis  par  la  sclérose  ou  la 
caséification  sont  définitivement  perdus  pour  la  fonction; 
mais  la  dégénérescence  caséeuse  et  fibreuse  sont  les  phases 
ultimes  du  processus  tuberculeux,  et  les  modifications  ana- 
tomiques  qui  les  ont  précédées  :  Thépatisation  flbrineuse, 
fibrino-catarrhale,  l'infiltration  embryonnaire,  nous  parais- 
sent susceptibles  d'une  guérison  absolue. 

Nous  terminerons  ce  mémoire  par  les  conclusions  sui- 
vantes : 

1®  On  peut  extraire  du  corps  des  bacilles  tuberculeux 
humains,  à  l'aide  du  chloroforme,  une  substance  qui,  en 
inoculation  intra-trachéale  chez  le  lapin,  produit  les  lésions 
classiques  de  la  tuberculose  pulmonaire  fibreuse. 

2"*  Cette  pneumonie  interstitielle,  avec  cellules  géantes 
nombreuses,  est  à  opposer  à  la  pneumonie  caséeuse  observée 
quand  on  inocule,  dans  les  mêmes  conditions,  l'extrait 
éthéré. 

3"^  La  double  évolution  fibro-caséeuse  du  tubercule  est 
due  à  une  double  toxine,  et  à  la  spécificité  microbienne 
s'ajoute  la  spécificité  toxique. 

4®  En  plaçant  le  bacille  dans  des  conditions  variables  de 
développement,  l'organisme  amène  la  sécrétion  de  l'une  ou 
l'autre  toxine  en  excès,  ou  des  deux  à  la  fois.  Ainsi  se  trouve 
expliquée  l'orientation  du  tubercule  vers  la  caséification  et 
la  sclérose  ou  vers  les  deux  processus  à  la  fois. 
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Obsertatiox  I.  43  septembre  4898,  —  Un  lapin  A  da  poids  de  2  520 
grammes,  reçoit  dans  la  trachée  90  milligrammes  d'extrait  chloroformé 
de  bacilles  tabercaleux  humains  dilués  dans  3  centimètres  cubes  dVau 
stérilisée. 

4  octobre  4898.  Nouvelle  inoculation  dans  la  trachée  de  28  milli- 
grammes de  chloroformtne  humaine  dilués  dans  un  centimètre  cube 
d*eau  stérilisée. 

5  octobre  4898.  Après  18  heures  de  dyspnée,  le  lapin  meurt. 
Autopsie.  Les  d'iux  poumons  présentent  dans  toute  leur  étendue,  et 

plos  particulièrement  dans  les  régions  moyennes  des  foyers  de  broncho- 
pneumonie.  Ces  lésions  sont  plus  accusées  dans  le  poumon  droit.  Em- 
physème très  accusé  au  niveau  du  bord  de  ces  organes. 

Pièces  durcies  dans  l'alcool;  montage  dans  la  parafflne;  coupes  co- 
lorées à  l'hématéine-éosine  et  au  picro-carmin. 

Examen  histologique.  —  En  certains  points,  les  parois  alyéolaires  sont 
très  épaissies  par  la  multiplication  des  noyaux  du  tissu  conjonctif  et 
l'infiltration  des  cellules  rondes. 

La  cavité  des  alvéoles  est  remplie  de  granulations  flbrineuses.  On  ne 
note  pas  ici  le  réticulum  fibrineux  observé  à  la  suite  d'injection  d'ex- 
trait éthéré. 

D'autres  alvéoles  à  parois  toujours  très  épaissies  ont  leur  cavité 
remplie  de  globules  rouges,  de  cellnles  embryonnaires  et  de  grosses 
cellules  endothéliales  desquamées.  Parmi  ces  dernières,  il  en  est  qui 
présentent  plusieurs  noyaux  et  vont  même  jusqu'à  revêtir  les  carac* 
tères  de  la  cellule  géante. 

Dans  les  points  les  plus  atteints,  on  distingue  avec  peine  les  parois 
alvéolaires  des  cavités;  le  tout  plus  ou  moins  confondu  est  infiltré  de 
cellules  embryonnaires,  de  cellules  allongées  du  tissu  conjonctif  et  de 
grosses  cellnles  endothéliales. 

Ces  lésions  sont  toujours  plus  étendues  et  plus  avancées  autour  des 
bronches.  Dans  leur  voisinage,  on  distingue  même  de  petits  nodules 
fibreux.  Quant  aux  bronches  elles-mêmes,  la  lumière  en  est  obstruée 
pardes  cellules  rondes,  de  grosses  cellules  épithéliales  desquamées, 
et  leur  paroi  inOltrée  de  cellules  embryonnaires  se  confond  insensi- 
blement avec  les  lones  alvéolaires  malades. 

Obs.  II.  —  31  mars  1899.  Un  lapin  pesant  2500  grammes  reçoit 
dans  la  trachée  environ  120  milligrammes  de  chloroformine  humaine 
dilaés  dans  3  centimètres  cubes  d'eau  stérilisée. 

7 avril.  Nouvelle  inoculation  de  60  milligrammes  de  chloroformine 
bmnaine  dilués  dans  1  centimètre  et  demi  d'eau  stérilisée. 

19  avril.  Poids  du  lapin  :  2100  grammes.  Respiration  très  rapide, 
tirage  diaphragmatique,  battements  des  ailes  du  nez. 

i7  avril.  Nouvelle  inoculation  dans  la  trachée  de  50  millimètres  de 
chloroformine  humaine  dilués  dans  2  centimètres  cubes  et  demi  d'eau 
stérilisée. 
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3  mai  1898,  Ge  lapin  meurt.  Autopsie  :  masses  caséeuses  eatourées 
d'une  gangue  fibreuse  au-devant  de  la  trachée  et  du  plastron  costo- 
stemal.  Ces  masses,  variant  du  volume  d'une  grosse  noisette  à  celai 
d'oopois,  ont  été  provoquées  par  Tinoculatioa  de  l'extrait  chloroformé 
dMS  le  tissu  cellulaire  prétrachéal.  Notre  première  inoculation  à  ce 
lapin  %vait  été  faite  sans  mise  à  nu  préalable  de  la  trachée,  l'injection 
au  lieu  de  gagner  le  poumon  avait  été  pratiquée,  par  erreur,  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané. 

A  Touvertare  du  thorax,  les  deux  poumons  sont  volumineux,  conges- 
tionnés. 

Poumon  gauche.  Le  lebe  supérieur  présente  une  hépatisation  grise 
très  nette;. le  lobe  inférieur  est  rouge  grisâtre,  emphysème  très  accusé 
aa  niveau  du  bord.  A  la  palpation»  induration  très  accusée  du  lobe  su- 
périeur et,  par  places,  nodosités  dans  le  lobe  inférieur. 

Poumon  4roit.  Le  lobe  moyen  el  te  lobe  inférieur  sont  hépatisés, 
denses,  rénitents  ;  le  lobe  supérieur,  trèa  eengestionné,  est  emphyséma- 
teux sur  les  bords.  Sur  toute  l'étendue  dee  deux  poumons,  on  distingue 
des  points  jaunâtres  du  volume  d'une  petite  tdte  d'épingle. 

A  la  coupe,  hépatisation  grise  très  nette  deiis  le  lobe  supérieur 
gauche,  moyen  et  inférieur  droit.  Le  lobe  inférieur  gauche  présente  de 
rhépatisation  rouge. 

Les  bronches  sont  dilatées  et  pleines  de  pus  caséevx;  en  certains 
points  se  voient  de  pelits  nodules,  dans  la  tunique  interne^ 

Foie  dur  à  la  coupe,  d'un  aspect  grisâtre,  surtout  dans  le  lobe  gauche 
et  sur  les  bords.  La  raie  est  un  peu  augmentée  de  volume. 

Examen  histologique.  —  Les  pièces  ont  été  prises  de  préférenee  au 
niveau  des  points  les  plus  atteints.  Par  places,  les  parois  alvéolaires 
très  épaissies  sont  infiltrées  de  cellules  embryonnaires  et  de  cellules 
conjonctives  allongées.  Les  cavités  alvéolaires  plus  ou  moins  déformées, 
rétrécies,  sont  remplies  de  grosses  cellules  endothéliales  à  un  ou  plu- 
sieurs noyaux.  Certaines  cellules  ont  tous  les  attributs  des  cellules 
géantes;  on  peut  y  compter  20,  30  noyaux  et  plus.  En  plusieurs  points, 
une  cavité  alvéolaire  est  presque  totalement  remplie  par  une  cellule 
géante  extrêmement  volumineuse. 

De  ces  points,  on  passe  insensiblement  à  d'autres  où  les  parois 
alvéolaires  et  leurs  cavités  sont  envahies  par  du  tissu  conjonctif  for- 
mant de  véritables  nodules  fibreux.  Les  fibrilles  conjonctives  forment 
des  mailles  de  forme  et  de  dimensions  variables;  parmi  ces  mailles, 
les  unes  sont  vides,  d'autres  remplies  de  grosses  cellules  arrondies, 
cubiques,  cylindriques  ou  môme  de  véritables  cellules  géantes. 

Dans  les  points  où  la  lésion  est  à  son  maximum  de  développement 
se  voient  des  bandes  très  étendues  de  tissu  conjonctif  formées  de  fines 
fibrilles  se  colorant  à  peine  par  les  réactifs,  de  rares  cellules  allongées 
et  de  quelques  cellules  embryonnaires.  Au  milieu  de  ce  tissu  conjonctif, 
on  note  des  cavités  arrondies  ou  légèrement  ovalaires,  à  lumière  libre 
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OU  remplie  de  cellules  endothéliales.  Lenr  paroi  interne  est  tapissée 
par  une  rangée  de  cellules  cylindriques,  qui  les  fait  ressembler  à  un 
tube  glandulaire.  Certaines  de  ces  cavités  sont  presque  totalement 
comblées  par  une  volumineuse  cellule  géante.  Les  vaisseaux  de  non- 
Telle  formation  sont  peu  abondants  dans  ce  tissu  conjonctif. 

Toutes  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  sont  manifestement 
ordonnées  par  rapport  aux  bronches  ;  toujours  on  trouve  autour  d'elles 
le  maximum  des  lésions  et  les  lésions  les  plus  avancées.  La  paroi  elle- 
même  des  bronches  est  épaissie,  infiltrée  de  nombreuses  cellules  em- 
bryonnaires ;  leur  cavité  est  en  partie  remplie  de  grosses  cellules  épi- 
théliales  desquamées  et  de  cellules  embryonnaires. 

Nulle  part,  dans  la  préparation  histologique  faite  avec  ce  poumon, 
nous  n'avons  rencontré  de  zone  en  dégénérescence  caséeuse. 

Obs.  III.  —  24  mars  4898,  Lapin  de  2 170  grammes  reçoit  dans  la 
trachée  50  milligrammes  de  chloroformo-bacilline  humaine  dilués  dans 
1  centimètre  cube  et  demi  d'eau  stérilisée. 

laoriL  Nouvelle  inoculation  dans  la  trachée,  avec  90  milligrammes 
de  chloroformine  dilués  dans  3  centimètres  cubes  d'eau  stérilisée. 

27  avril.  Nouvelle  inoculation  de  50  milligrammes  de  chloroformine 
humaine  dilués  dans  2  centimètres  cubes  d'eau  stérilisée. 

27  juin.  Inoculation  dans  la  trachée  de  ^5  milligrammes  de  chloro- 
formine dilués  dans  2  centimètres  cubes  d'eau  stérilisée. 

45  juillet.  Nouvelle  inoculation  de  /5  milligrammes. 

48  août.  Inoculation  de  27  milligrammes. 

Le  lapin  meurt  quelques  heures  après  l'injection.  Autopsie  immédia- 
tement après  la  mort. 

Poumons,  Le  gauche  présente  au  sommet  une  plèvre  viscérale  épais- 
sie, blanchâtre;  la  plèvre  pariétale  est  saine,  sans  adhérences  avec 
le  poumon.  Le  poumon  présente  dans  toute  son  étendue,  mais  beau- 
coup plus  accentuées  à  la  base,  des  zones  d'hépatisation  grise  parcourues 
de  bandes  scléreuses  qu'on  voit  très  nettement  à  l'œil  nu,  surtout 
an  sommet,  dans  les  points  correspondant  à  l'épaissis  sèment  de  la 
plèvre. 

Le  poumon  droit  présente  les  mêmes  lésions,  mais  moins  accusées. 

La  muqueuse  des  bronches  est  congestionnée,  et  la  lumière  de  ces 
canaux  est  remplie  d'un  pus  épais,  caséeux. 

Dans  leur  ensemble,  les  poumons  sont  peu  augmentés  de  volume  ; 
en  certains  points  correspondant  aux  épaississements  de  la  plèvre  se 
voient  des  dépressions.  Dans  ces  mêmes  points,  le  tissu  est  dur,  résis- 
tant, sans  crépitation,  tombe  immédiatement  au  fond  de  l'eau  et  crie 
sons  le  scalpcd. 

Les  autres  organes,  le  foie  et  la  rate,  les  ganglions  plus  particuliè- 
rement examinés  sont  sains. 

Examen  histologique,  —  Les  pièces  ont  été  prises  de  préférence  aux 
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endroits  du  poumon  les  plus  atteints,  durcies  dans  l'alcool,  montées  dans 
la  paraffine  et  colorées  à  l'hématéine-éosine  et  au  picro-carmin. 

A  un  faible  grossissement,  et  dans  certaines  parties  de  la  préparation, 
les  parois  alTéoIaires  sont  très  épaissies  par  TenTahissement  descellales 
embryonnaires  et  la  multiplication  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif. 
On  note  déjà  de  unes  fibrilles  de  ce  dernier  tissu,  la  cavité  alvéolaire 
déformée,  aplatie,  rétrécie  est  vide  ou  contient  de  la  fibrine  peu  abon- 
dante, réduite  en  fines  granulations  ou  formant  des  réticulnms  fibri- 
neux  ;  ailleurs,  mélangées  à  la  fibrine  ou  isolées,  se  voient  des  cellules 
endolhéliales  volumineuses  desquamées  et  occupant  la  lumière  de 
l'alvéole.  Certains  alvéoles  contiennent  de  volumineuses  cellules  géantes, 
dans  lesquelles  on  peut  compter  Jusqu'à  30  noyaux  et  plus.  Parmi  ces 
cellules  géantes,  les  unes  ont  leur  protoplasma  bleu  coloré  et  leurs 
noyaux  sont  très  visibles;  d'autres  ont  leur  protoplasma  à  peine  teinté, 
prennent  an  centre  un  aspect  vitreux;  les  noyaux  ont  en  partie  dis- 
paru, se  colorant  mal;  parfois  la  place  qu'ils  occupaient  n'est  plus 
représentée  que  par  une  vésicule  vide. 

De  place  en  place,  dans  la  préparation,  se  voient  des  amas  de  cel- 
lules embryonnaires  très  nombreux  qui  infiltrent  les  éléments  qne 
nous  venons  de  décrire.  C'est  au  milieu  de  ces  amas  embryonnaires 
que  les  cellules  géantes,  quand  elles  existent,  sont  particulièrement 
dégénérées. 

Ailleurs  parois  et  cavités  alvéolaires  sont  confondues,  mais  quand 
on  examine  à  un  plus  fort  grossissement,  on  note  que  les  parois  très 
épaissies  sont  formées  de  ûbrilles  et  de  cellules  allongées,  tandis  qne  la 
cavité  est  remplie  de  grosses  cellules  arrondies  polygonales,  à  un  on 
plusieurs  noyaux.  Ces  dernières,  en  se  touchant  par  leurs  faces,  don- 
nent l'aspect  d'un  véritable  pavage  de  l'alvéole. 

De  ces  points,  on  passe  insensiblement  à  d'autres  où  les  cellules 
endothéliales  ont  à  peu  près  totalement  disparu,  et  parois  et  cavités 
alvéolaires  sont  envahies  par  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation. 

Ces  lésions,  que  nous  venons  de  décrire,  sont  surtout  accusées  autour 
des  bronches,  dont  l'épithélium  est  en  général  desquamé  ;  la  lumière 
de  ces  conduits  est  en  partie  comblée  par  les  cellules  épithéliales 
mêlées  à  des  cellules  embryonnaires.  Quant  à  leur  paroi,  elle  est 
épaissie,  infiltrée  de  cellules  rondes,  et  autour  d'elle  il  y  a  une  forma- 
tion active  de  tissu  conjonctif.  Ces  vaisseaux  sont  vides  de  sang  ou 
thromboses;  il  y  a  de  la  périartérite. 

Dans  les  points  de  la  préparation  où  la  lésion  correspond  à  son 
maximum  de  développement,  toute  trace  d'architecture  normale  du 
poumou  a  disparu  ;  des  bandes  épaisses  de  tissu  conjonctif  sillonnent 
la  préparation.  Ce  dernier  tissu  est  surtout  formé  de  fines  fibrilles, 
circonscrivant  des  mailles  plus  ou  moins  étendues,  mais  l'élément  cellu- 
laire est  peu  nombreux. 

Au  milieu  dé  ce  tissu  néo formé  se  voient  des  amas  cellulaires  de 
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fonnes  et  de  dimensions  variables.  Les  cellules  qui  les  composent  sont 
volumineoses,  renferment  un  on  plusieurs  noyaux.  Ce  sont  évidem- 
ment là  les  derniers  vertiges  de  Tendothélium  pulmonaire  desquamé  et 
proliféré. 

De  place  en  place,  enserrés  par  le  tissu  conjonctif,  on  remarque 
des  amas  de  cellules  embryonnaires  généralement  arrondis  ou  ova- 
laires  et  circonscrits  par  une  fine  paroi  conjonctive.  Le  tout  parait  cor- 
respondre à  des  lymphatiques  thromboses. 

Les  lésions  de  sclérose  avancée  que  nous  venons  de  décrire  siègent 
manifestement  dans  le  voisinage  des  bronches.  Certains  de  ces  conduits 
présentent  un  manchon  fibreux  extrêmement  épais. 

Eq  aucun  point  des  difTérentes  préparations  que  nous  venons  d'étu- 
dier nous  n'avons  trouvé  de  foyers  bien  nets  de  dégénérescence  caséeuse. 

Obs.  IV.  —  6  octobre  4898.  Un  lapiu  du  poids  de  2600  grammes 
reçoit  dans  la  trachée,  dilués  dans  1  centimètre  cube  d'eau  stérilisée, 
30  mUUgrammes  de  chloroformine  humaine. 

41  novembre.  Nouvelle  inoculation  de  50  milligrammes  d'extrait 
chloroformé  dilués  dans  1  centimètre  cube  1/2  d'eau  stérilisée. 

40  décembre.  Nouvelle  inoculation  de  40  milligrammes  de  chlorofor* 
mine  dilués  dans  2  centimètres  cubes  d'eau. 

46  janvier  4899.  Inoculation  de  460  milligrammes  d'extrait  chloro- 
formé dilués  dans  3  centimètres  cubes  d'eau. 

27  janvier.  Inoculation  de  440  milligrammes  de  chloroformine 
humaine  dilués  dans  3  centimètres  cobes  d'eau  stérilisée. 

43  février.  Inoculation  de  450  milligrammes  de  chloroformine  dilués 
dans  2  centimètres  cubes  d'eau. 

44  mars.  Inoculation  de  200  mt'/itgramm^s  de  chloroformine  humaine 
dilués  dans  2  centimètres  cubes  1/2  d'eau. 

26  avril.  Inoculation  de  460  milligrammes  du  même  extrait  dans 
2  centimètres  cubes  J/2  d'eau. 

28  avril.  Le  lapin  meurt.  Autopsie  :  Poumons,  le  gauche  présente  au 
lobe  supérieur  une  hépatisation  rouge  très  accusée,  avec,  çà  et  là,  des 
points  jaunâtres;  le  lobe  inférieur  présente  de  l'hépatisation  grise  avec 
quelques  points  jaunâtres.  En  certains  endroits,  le  tissu  pulmonaire 
est  rétracté,  parcouru  de  bandes  fibreuses.  Emphysème  du  bord  infé- 
rieur. 

Au  niveau  du  bile,  à  l'endroit  où  la  bifurcation  bronchique  pénètre 
dans  le  lobe  inférieur,  se  voit  une  masse  du  volume  d'une  noisette, 
pleine  de  pus  caséeux  et  entourée  d'une  coque  épaisse  de  tissu  fibreux. 

Poumon  droit  présente  dans  toute  son  étendue  des  zones  d'hëpati- 
sation  grise  parcourues  de  bandes  de  sclérose;  il  est  dur  à  la  coupe  et 
rétracté  en  certf ins  points. 

Examen  histologique.  —  Les  fragments  examinés  sont  puisés  dans  les 
points  ou  la  lésion  parait  le  plus  avancée. 

Après  coloration  à  l'hématéine-éosine,  on  note  que  les  parois  alvéo- 
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l&ires  sont  très  épaissies.  Leur  cavité  est  remplie  d'éléments  embryon- 
naires et  de  cellnles  endothéliales  desquamées.  Ces  dernières  cellnles 
sont  volumineuses,  tuméfiées,  beaucoup  renferment  plusieurs  noyaux, 
et  quelques-unes  ont  tous  les  attributs  de  la  cellule  géante. 

De  place  en  place,  et  de  préférence  autour  des  bronches  et  des  Tais- 
seaux,  se  voient  de  grandes  bandes  de  tissu  scléreux  formées  de  fines 
Ûbrilies  ondulées,  avec  quelques  rares  cellules  conjonctives.  Ces  bandes 
scléreuses  sont  parcourues  de  vaisseaux  sanguins  de  nouvelle  formation. 

Dans  plusieurs  régions,  on  voit,  soit  dans  les  cavités  alvéolaires, 
soit  dans  la  lumière  des  vaisseaux,  des  amas  de  cellules  embryonnaires. 
Ces  dernières  sont  bien  colorées,  et  nulle  part  on  ne  note  de  dégéné- 
rescence vitreuse  ou  caséeuse. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE    III 

Fio.  1.  —  Coupe  d'un  poumon  de  lapin  mort  à  la  suite  d'inoculations  succes- 
sives, dans  la  trachée,  d'extrait  chloroformé,  la  mort  est  survenue  33  jours 
après  la  première  inoculation. 

Pneumonie  interstitielle  au  début;  dans  la  cavité  alvéolaire  se  voient 
deux  cellules  géantes  (Cf.  obs.  II). 

Coloration  à  l'hématéine-éosine,  grossissement  400  diamètres. 

FiG.  2.  —  Coupe  empruntée  au  même  poumon.  Dans  la  plus  grande  partie  de 
la  préparation,  les  alvéoles  ne  sont  plus  reconnaissables.  Parois  et  cavités 
sont  envahies  par  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  se  teintant 
faiblement  par  l'éosine  et  le  picro-carmin.  Au  milieu  de  ce  tissu  se  voient 
des  alvéoles  de  formes  et  de  dimensions  variables  dont  l'épithélium  a  subi 
un  retour  vers  l'état  cubique  et  cylindrique.  (Comparer  cette  figure  avec 
celle  empruntée  au  mémoire  de  M.  Comil  et  insérée  dans  le  texte.) 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  ces  nappes  de  tissu  conjonctif  néa- 
formé  ont  été  obtenues  après  33  jours  d'inoculation  de  l'extrait  chloro- 
formé. 

Coloration  à  l'hématéine-éosine  ;  grossissement  80  diamètres. 

Fio.  3.  —  Coupe  d'un  poumon  de  lapin  mort  à  la  suite  d'inoculations  succes- 
sives, dans  la  trachée,  d'extrait  chloroformé,  la  mort  est  survenue  près 
de  5  mois  après  la  première  inoculation. 

Pneumonie  interstitielle  très  avancée.  Le  tissu  conjonctif  est  formé  de 
fibrilles  formant  des  mailles  assez  lâches.  Au  milieu  des  bandes  conjonc- 
tives, alvéoles  déformés  et  remplis  de  cellules  endothéliales  volumineuses 
renfermant  un  ou  plusieurs  noyaux  (Cf.  obs.  III). 

Coloration  &  l'hématéine-éosine  ;  grossissement  80  diamètres. 
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NOUVELLES  RECHERCHES  HISTOLOGIQUES 
SUR  LA  DÉGËNÉRESGENCE  AMYLOÏDE 

PAR 

M.  André  OBRZUT, 

Profasseur  d'aoatomie  pathologique  &  la  Facnltô  de  médecine 
&  Léopol. 

(Planche   IV.) 


La  dégénérescence  amyloïde  continue  à  être  l'objet  de 
recherches  assidues  jusqu'à  ces  dernières  années.  C'est  sur- 
tout le  côté  étiologique  du  problème  en  question  qui  est  à 
Tordre  du  jour.  Les  travaux  de  Gharrin,  Krawkow,  Czerny, 
Nowak,  Schyrilowsky  et  autres  contribuèrent  considérable- 
ment à  élucider  bien  des  points  obscurs  relatifs  à  Tétiologie 
de  l'affection,  de  sorte  que  nous  sommes  assez  bien  infor- 
més sur  les  conditions  étiologiques  qui  déterminent  la  pro- 
duction de  la  substance  amyloïde. 

Un  autre  point  qui  n'est  guère  moins  clair  que  le  précé- 
dent, c'est  la  nature  même  du  processus,  les  relations  réci- 
proques de  la  substance  amyloïde  et  des  organes  envahis 
par  ce  produit  pathologique.  Les  cellules  spécifiques  de  tout 
organe  affecté  se  comportent  d'une  manière  tout  à  fait 
passive,  elles  ne  subissent  elles-mêmes  aucune  dégénéres- 
cence amyloïde,  elles  s'atrophient  seulement  jusqu'à  complète 
disparition  sous  la  pression  mécanique  exercée  sur  elles  par 
la  substance  amyloïde. 

Le  siège  principal,  presque  exclusif,  de  la  substance 
amyloïde  est  le  tissu  conjonctif  vasculaire,  c'est  celui-ci  qui 
seul  subit  la  dégénérescence.  Comment  se  fait  cette  dégé- 
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nérescence,  est-ce  par  une  sorte  d'imbibition  ou  d'apposition? 
C'est  ici  que  les  opinions  divergent.  D'après  Wichmann*,  les 
rapports  entre  les  éléments  du  tissu  conjonctif  et  des  vais- 
seaux d'une  part,  et  la  substance  amyloïde  d'autre  part, 
seraient  analogues  à  ceux  qui  existent  entre  les  cellules 
spécifiques  des  organes  et  cette  substance,  c'est-à-dire,  ici 
aussi  aurait  lieu  l'infiltration  interstitielle  et  les  éléments  de 
ce  tissu,  aussi  bien  cellulaires  que  fîbrillaires,  subiraient  une 
atrophie  secondaire  due  à  la  pression  de  la  substance  amy- 
loïde inter-  et  juxtaposée.  Cette  manière  de  voir  est,  d'ail- 
leurs, assez  conforme  à  la  thèse  une  fois  admise  et  démontrée 
de  la  passivité  absolue  des  cellules  dans  la  production  de  la 
substance  amyloïde.  Pourquoi  les  cellules  conjonctives  et 
musculaires,  et  les  éléments  qui  en  dérivent,  seraient-elles 
régies  par  d'autres  lois  que  les  cellules  hépatiques  ou  ré- 
nales ? 

Le  point  le  moins  éclairci  et  presque  tout  à  fait  obscur 
de  toute  la  question,  c'est  la  provenance  de  la  substance 
amyloïde.  Sa  provenance  des  éléments  cellulaires,  comme 
transformation  ou  sécrétion  de  ceux-ci,  tout  en  étant 
admise  par  plusieurs  auteurs,  est  loin  d'être  démontrée.  Donc 
il  a  fallu  chercher  ailleurs  cette  origine.  Sont-ce  les  sucs 
nutritifs  en  circulation  qui  servent  de  véhicule  à  cette  sub- 
stance? Cette  hypothèse  s'imposait  d'elle-même.  L'absence 
de  la  substance  amyloïde  dans  le  sang  et  dans  d'autres  sucs 
nutritifs  n'est  pas  contraire  à  cette  hypothèse.  Aussi  admet- 
on  aujourd'hui  généralement  que  la  substance  amyloïde 
provient  des  substances  albumineuses  en  circulation,  les- 
quelles, sous  l'action  des  toxines  lésant  les  cellules  et  modi- 
fiant la  composition  chimique  des  sucs,  donnent  naissance  à 
la  substance  amyloïde.  Cette  hypothèse,  tout  en  étant  bien 
fondée,  ne  nous  dit  pas  grand'chose  et  tous  les  détails  relatifs 
à  la  naissance  de  la  substance  amyloïde  confirment  à  échap- 
per à  nos  méthodes  d'investigation.  Cet  état  de  nos  connais- 
sances ne  fut  guère  modifié  par  les  recherches  expérimen- 
tales de  M.  Czemy.  La  substance  amyloïde  ne  se  trouve  dans 

1.  WiCHMANif,     Die   Amyloîderkrankimg    (ZiegerU  Beiiràge,    t.   13,  1893. 
p.  487).  Bibliographie  assez  complète. 
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aucune  cellule,  dans  les  leucocytes  non  plus.  Ceux-ci,  aussi 
bien  que  tout  autre  élément  cellulaire,  n'entrent,  pour  rien 
dans  la  production  de  Tamyloïde. 

M.  Pétrone'  cherche  à  établir  un  rapport  bien  autrement 
intime  entre  des  tissus  dégénérés  et  le  sang.  D'après  cet 
auteur,  «  la  dégénérescence  amyloide  est  l'effet  d'une  conti* 
nuelle  et  lente  infiltration  de  pigment  hématique  dans  les 
tissus,  qui  se  produirait  dans  les  infections  très  chroniques 
(syphilis,  tuberculose,  impaludisme);  elle  proviendrait  éga- 
lement d'une  continuelle  et  lente  transformation  que  ledit 
pigment  subirait  au  contact  des  mêmes  tissus  ».  Cette  opinion 
hardie  et  inédite  a  pour  fondement  ce  phénomène  que  les  or- 
ganes ayant  été  le  siège  de  l'effusion  du  pigment  hématique, 
par  exemple  les  infarctus  hémorrhagiques  du  poumon,  mon- 
traient les  colorations  particulières  à  la  substance  amyloïde. 
L'auteur  a  négligé  de  nous  relater  d'autres  détails  microsco- 
piques sur  les  tissus  colorés  comme  la  substance  amyloïde. 
La  même  coloration  fut  constatée  par  l'auteur  sur  des  épithé- 
liums  du  rein  imbibé  pendant  24  heures  dans  du  sérum  san- 
guin avec  hémoglobine  dissoute  par  congélation.  Était-ce 
vraiment  la  substance  amyloïde  constatée  pour  la  première 
fois  dans  les  épithéliums?  Je  ne  le  crois  pas,  et  l'auteur  même 
sabstient  de  le  prétendre  d'une  façon  plus  positive. 

J*ai  cherché  à  maintes  reprises  à  obtenir  la  coloration 
des  infarctus  pulmonaires,  signalée  par  M.  Pétrone,  mais 
toujours  avec  un  résultat  négatif;  toute  la  préparation,  aussi 
bien  fraîche  que  durcie,  prenait  la  couleur  bleue.  La  cou- 
leur rose  est  d'ailleurs  loin  d'être  uniquement  propre  à  la 
substance  amyloïde.  Accidentellement  on  obtient  la  même 
coloration  du  stroma  des  angiomes  caverneux  du  foie,  des 
cloisons  fibreuses  du  goitre  colloïde,  etc.  Je  ne  veux  pas  par 
là  contester  sommairement  l'existence  de  la  substance  amy- 
loïde dans  les  infarctus  hémorrhagiques  du  poumon.  Même 
dans  la  bibliographie  ancienne  nous  en  trouvons  souvent  la 
mention*.  Mais,  dans  ces  cas,  il  s'agissait  d'une  substance 

1.  Pétrous,  Recherches  sur  la  dégénérescence  amyloïde  expérimentale  (Ar- 
chives de  médecine  expérimentale  et  d*anatomie pathologique,  1898, 1. 10,  p.  682). 

2.  Friedrich,  Jurgens  et  d'autres,  Cf.  Wichmann,  /.  c. 
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amvloïde  véritable  et  non  d'une  infiltration  par  le  pigment 
hématique. 

Il  y  a  une  dizaine  d'années  '  j'émis  cette  supposition,  pas 
assez  fondée,  comme  j'ai  le  regret  de  le  constater  aujour- 
d'hui, que  la  substance  amyloïde  des  anses  glomérulaires 
provient  d'une  métamorphose  des  globules  rouges  du  sang. 
Depuis  j'ai  prêté  une  attention  continue  à  chaque  cas  de 
dégénérescence  amyloïde  qui  s'est  rencontré  à  l'autopsie 
(à  l'Institut  de  M.  Hlava  à  Prague,  puis  à  mon  Institut  à 
Lemberg).  Très  souvent,  j'ai  eu  à  ma  disposition  un  cadavre 
bien  frais,  2  ou  3  heures  après  la  mort.  Pendant  ce  laps  de 
temps,  j'ai  examiné  environ  une  centaine  de  cas  de  dégéné- 
rescence amyloïde.  Les  préparations  ont  été  durcies  au 
sublimé  concentré  (1  heure,  Ha  O  puis  alcool),  à  la  formaline 
et  à  la  solution  de  Flemming,  jamais  au  liquide  de  MûUer 
ou  à  l'alcool  seul. 

La  plus  grande  partie  de  ces  cas  n'a  révélé  rien  de  par- 
ticulier. A  l'aide  de  n'importe  quelle  méthode  de  durcisse- 
ment et  de  coloration,  on  trouve  à  l'examen  microscopique 
toujours  les  mêmes  masses  amyloïdes  le  long  des  capillaires 
hépatiques,  la  même  compression,  atrophie  et  destruction 
des  trabécules  hépatiques.  Il  en  est  de  même  pour  la  rate. 
L'examen  des  bandes  et  les  masses  unies  de  la  substance 
amyloïde  ne  montre  rien  en  ce  qui  concerne  leur  origine, 
leur  histogenèse.  Ce  que  révèle  avec  une  parfaite  évidence 
l'examen  de  ces  cas  communs,  ce  n'est  que  le  rapport  entre  la 
substance  amyloïde  et  les  éléments  cellulaires,  notamment 
la  passivité  absolue  de  ceux-ci  pour  la  production  de  celle-là. 

A  l'aide  d'une  méthode  de  coloration  que  je  vais  exposer 
plus  loin,  j'ai  réussi,  en  outre,  à  constater  sur  plusieurs 
préparations  de  foie  la  même  passivité  des  parois  capillaires; 
elles  n'étaient  qu'englobées  dans  les  masses  amyloïdes,  la 
limite  en  était  très  nette. 

La  dégénérescence  amyloïde  est,  la  plupart  du  temps, 
un  processus  très  chronique.  C'est  évidemment  en  raison 

1.  Obrzut,  Origine  des  produits  inflammatoires  du  re\n{Archiv€s  de  médecine 
expérimentale  et  d'anatomie  pathologique,  1889|  page  444  et  suivantes). 
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de  la  longue  durée  et  de  la  lenteur  excessive  avec  lesquelles 
évolue  la  dégénérescence,  qu'il  est  si  difficile,  presque  im- 
possible de  surprendre  quelque  élément  figuré  ou  amorphe 
au  moment  où  il  donne  naissance  à  la  substance  amyloïde. 
De  temps  en  temps  il  arrive  pourtant  des  cas  où  la  dégéné- 
rescence évolue  d'un  pas  accéléré,  où,  en  outre,  elle 
n'envahit  au  plus  haut  degré  que  certaines  parties  d'un 
organe,  tandis  que  les  parties  adjacentes  sont  indemnes.  Dans 
la  rate,  plus  ou  moins  amyloïde,  on  constate  quelquefois  des 
foyers  hémorrhagiques.  Dans  deux  cas  de  ma  collection  les 
foyers  étaient  très  nombreux,  leurs  dimensions  et  formes 
étaient  très  variables,  la  plupart  n'atteignaient  guère  les 
dimensions  d'un  grain  de  tapioca,  rarement  ces  foyers  étaient 
jusqu'à  deux  ou  trois  fois  plus  grands  qu'un  follicule  dégé- 
néré. 

L'examen  de  tant  de  cas  de  dégénérescence  amyloïde  ne 
m'ayant  pas  donné  de  résultat,  ce  sont  ces  cas  atypiques  de 
Taffection  qui  attirèrent  toute  mon  attention. 

Afin  d'être  sûr  d'une  bonne  fixation  de  tous  les  éléments, 
je  coupai  dans  les  organes  à  examiner  des  tranches  très 
minces,  d'un  millimètre  et  demi  ou  2  millimètres  au  plus  et 
les  plongeai  immédiatement  dans  les  liquides  durcissants. 
Les  coupes  provenant  des  tranches  plus  épaisses  ne  don  nent 
pas  de  coloration  uniforme  et  caractéristique  pour  chaque 
élément. 

Pour  éviter  toute  confusion  de  couleurs  les  coupes  doivent 
être  extrêmement  minces;  les  éléments  de  petites  dimen- 
sions ne  sont  pas  alors  superposés,  les  uns  sur  les  autres^ 
par  exemple  les  leucocytes  sur  les  globules  rouges  ou  sur  des 
parcelles  de  la  substance  amyloïde. 

La  nature  amyloïde  d'une  substance  fut  toujours  con- 
statée à  l'aide  de  la  méthode  de  M.  Cornil  :  Solution  aqueuse 
de  violet  de  méthyle,  lavage  à  Teau  additionnée  très  faible- 
ment d'acide  acétique,  examen  avec  ou  sans  glycérine.  Cette 
coloration  de  la  substance  amyloïde,  qui  est  beaucoup  plus 
sensible  et  sûre  que  celle  obtenue,  avec  l'iode  et  l'acide  sul- 
furique,  peut  être  précédée  de  la  coloration  en  rouge  des 
noyaux  par  la  safranine,  et  suivie  de  la  coloration  vert  très 
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clair  des  globules  rouges  par  une  très  faible  solution  d'acide 
picrique.  De  telles  préparations  décèlent,  il  est  vrai,  la 
moindre  parcelle  de  la  substance  amyloïde,  mais  les  contours 
des  éléments  et  d'autres  caractères  microscopiques  des  tissus 
ne  sont  jamais  si  nets,  si  précis  que  sur  des  préparations 
différenciées  à  l'alcool  et  montées  au  xylol-damar. 

Pour  obvier  aux  inconvénients  signalés  de  la  méthode 
de  Cornil  et  ne  pas  perdre  les  avantages  du  lavage  à  ralcool, 
je  me  suis  servi  de  la  méthode  suivante  :  Coloration  pendant 
15  à  30  minutes  à  la  safranine  aqueuse  concentrée,  lavage  à 
l'eau,  puis  à  l'alcool  (traces  de  HCl),  ensuite,  alcool 
96  p.  100.  Les  coupes  colorées  ainsi  pour  les  noyaux  furent 
plongées  dans  un  mélange  d'acide  picrique  et  de  nigrosine 
(de  Grûbler,  Leipzig)  et  y  restèrent  pendant  quelques  mi- 
nutes (3  à  10),  ensuite  un  très  court  lavage  à  l'eau  et  à  l'alcool 
et  montage  au  xylol-damar.  Les  couleurs  de  ces  prépara- 
tions sont  des  plus  variées  :  les  noyaux  sont  rouges,  le  pro- 
toplasma (cellules  hépatiques),  bnm  jaunâtre,  les  fibres 
élastiques  sont  colorées  en  bleu  très  foncé,  moins  foncées  les 
fibrilles  du  tissu  conjonctif  ;  la  substance  amyloïde  prend  une 
belle  couleur  bleu  clair,  la  fibrine  fibrillaire,  bleu  verdàtre, 
la  fibrine  homogène  se  rapproche  sensiblement  de  l'amyloïde; 
les  globules  rouges  du  sang,  jaune  verdfttre  (durcissement 
au  liquide  de  Flemming),  et  vert  jaunâtre  très  clair  (durcis- 
sement au  sublimé  ou  à  la  formaline).  Si  les  coupes  pro- 
viennent d'un  cadavre  ouvert  quelques  heures  seulement 
après  la  mort  et  si  les  tranches  dans  toute  leur  épaisseur  ont 
été  vite  pénétrées  par  les  liquides  durcissants,  les  couleurs 
que  montre  chaque  substance  sont  très  nettes  et  toujours  les 
mêmes. 

Sur  des  coupes  très  minces  la  constatation  de  la  moindre 
parcelle  de  la  substance  amyloïde  n'est  point  difficile.  D'ail- 
leurs, je  me  suis  toujours  servi  de  ces  deux  méthodes,  de 
l'une  comme  contrôle  de  l'autre. 

La  rate  hyperémiée,  dans  un  stade  pas  trop  avancé  de  la 
dégénérescence,  est  très  propre  à  nos  rachitiques.  La  plupart 
du  temps  le  contenu  des  vaisseaux  sanguins  et  des  vastes 
sinus,  remplis  de  sang,  de  même  le  contenu  des  canaux  san- 
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guins  creusés  en  divers  sens  dans  les  foyers  amyloïdes,  se 
distinguent  par  leur  coloration,  ainsi  que  par  d'autres  qua- 
lités microscopiques,  d'une  façon  si  claire,  que  la  confusion 
des  éléments  est  impossible.  Dans  les  masses  amyloïdes  plus 
vastes,  on  distingue  des  canaux  et  des  canalicules  tellement 
étroits  qu'ils  ne  contiennent  qu'une  seule  rangée  de  globules 
rouges.  Ceux-ci,  quelquefois  aplatis  de  deux  côtés,  malgré 
leur  contact  immédiat  avec  la  substance  amyloïde,  sont  tel- 
lement différents  de  celle-ci  qu'au  premier  coup  d'œil  on 
pourrait  écarter  toute  idée  d'une  transformation  quelconque 
des  globules  sanguins  en  une  substance  tellement  différente. 
Et  pourtant,  à  l'examen  plus  approfondi,  plus  continu,  et  sur- 
tout libre  de  tout  parti  pris,  cette  idée   commence   à  être 
moins  étrange.  Dans  les  cas  communs  de  rate  amyloïde  on 
ne  constate  ordinairement  qu'une  simple  juxtaposition  des 
globules  rouges  contre  les  masses  amyloïdes.  Il  en  est  autre- 
ment en  beaucoup  d'endroits  pour  certaines  rates  où,  par 
suite  d'une  dégénérescence  plus  ou  moins  nuancée,  sur- 
viennent des  troubles  circulatoires  parfois  très  marqués.  Des 
capillaires  deviennent  de  vastes  sinus  sanguins,  il  se  forme 
de  véritables  foyers  hémorrhagiques  au  sang  liquide  ou 
coagulé.  Les  foyers  fibrineux  dans  diverses  parties  des  rates 
dégénérées  ethyperémiées  sont  un  phénomène  très  fréquent. 
La  circulation  dans  ces  sinus  sanguins  est  nécessairement 
très  ralentie,  des  stases  complètes,  au  moins  passagères,  ont 
lieu  sans  doute.   C'est  justement  dans  ces  rates  que  les 
masses  amyloïdes  se  présentent  sous  un  aspect  peu  commun 
et  que  je  viens  déqualifier  d'atypiques. 

Les  bandes  amyloïdes  qui  suivent  les  parois  vasculaires 
n'offrent  ordinairement  rien  de  particulier.  Notre  attention 
est  attirée  par  ce  qui  se  passe,  à  l'intérieur  des  sinus  san- 
guins et  de  vastes  amas  de  globules  rouges,  dans  des  masses 
verdàtres  ou  chair  jaune  vert  (Flemming  ou  sublimé).  Dans 
ceux-ci  on  remarque  des  grumeaux  et  des  blocs  de  substance 
amyloïdes,  plus  ou  moins  nombreux  (Planche  IV,  fîg.  6).  Les 
dimensions,  les  formes,  les  contours  en  sont  excessivement 
variés.  Les  plus  petits  dépassent  à  peine  le  diamètre  d'un 
globule  rouge  ;  les  blocs  plus  grands  le  dépassent  plusieurs 
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fois.  Les  blocs  sont  souvent  lobules  et  rappellent  beaucoup 
des  colonies  actino-mycotiques  au  milieu  des  foyers  pu* 
rulents.  D'autres  blocs  sont  plus  irréguliers^  leurs  bords 
sinueux.  Ils  sont  tantôt  isolés,  tantôt  unis  entre  eux,  à  Taide 
des  prolongements  amyloïdes.  En  d'autres  endroits,  les 
masses  amyloïdes  (blocs  et  grumeaux)  plongées  dans  des 
sinus  sanguins  adhèrent  à  la  paroi  qui  circonscrit  la  cavité 
sanguine  et  flottent  dans  le  sang.  Les  bords  des  blocs  amy- 
loïdes sont  souvent  unis  et  parfaitement  lisses.  Les  rapports 
entre  eux  et  les  globules  rouges  sont  nuls;  c'est  une  simple 
juxtaposition.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  11  y  a  des 
endroits  où  les  contours  des  masses  amyloïdes  témoignent 
des  relations  réciproques  très  étroitement  intimes  entre  ces 
masses  et  les  globules  rouges  adjacents.  Ceux-ci  sont  sou- 
vent logés  dans  les  incisions  semi-lunaires  creusées  dans  les 
bords  des  masses  amyloïdes  (fîg.  6).  Les  incisures  sont  près 
l'une  de  l'autre,  correspondant  exactement  aux  globules 
rouges  qui  y  sont  logés.  Des  crêtes  formées  par  les  incisures 
semi-lunaires  partent  ordinairement  de  minces  prolonge-* 
ments  de  la  substance  amyloïde,  et  s'insinuent  en  forme  de 
filaments  qui  s'amincissent  plus  ou  moins  profondément 
entre  les  globules  rouges  de  la  première  rangée.  Ces  fila- 
ments issus  de  la  substance  amyloïde  et  identiques  avec  elle 
(la  réaction  tinctoriale  en  est  la  preuve)  atteignent  quelque- 
fois jusqu'à  la  deuxième  rangée  des  globules  rouges.  Quel- 
quefois on  constate  même  des  cercles  complets  de  filaments 
amyloïdes  formés  autour  des  globules  de  la  première  rangée. 
Sur  les  bords,  où  les  globules  rouges  n'adhèrent  pas  si 
étroitement,  on  remarque  souvent  d'innombrables  filaments 
rectilignes  ou  onduleux,  plus  ou  moins  serrés,  perpendicu- 
laires aux  bords  des  masses  amyloïdes  qui  en  sont  l'origine, 
ou  convergents  par  faisceaux  vers  un  point.  Les  bords  ainsi 
finement  frangés  donnent  à  des  blocs  ronds  un  aspect  étoile, 
et  à  des  blocs  lobules  une  ressemblance  encore  plus  frappante 
avec  des  colonies  actino-mycotiques. 

Les  grumeaux,  les  blocs  et  les  étoiles  de  substance 
amyloïde  sont  souvent  entourés  d'une  roue  plus  ou  moins 
large,  plus  claire.  Cette  roue  est  ordinairement  homogène, 
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elle  se  colore  moins  vivement  en  rose  par  le  violet  de  mé- 
thyle  et  en  bleu  très  pâle  par  la  picronigrosine.  La  partie 
centrale  fortement  imbue  de  Tune  ou  de  l'autre  couleur  est 
ordinairement  unie,  parfois  elle  est  composée  de  plusieurs 
segments  entourés  chacun  d'une  zone  plus  claire.  La  partie 
centrale  constitue  donc  une  sorte  de  noyau  autour  duquel  se 
forma  la  zone  pâle  périphérique.  Les  bords  libres  de  cette 
dernière  montrent  souvent  les  mêmes  caractères  que  ceux 
de  la  substance  amyloîde  plus  dense,  plus  ancienne.  On 
retrouve  ici  les  mêmes  filaments,  les  mêmes  rapports  avec 
les  globules  rouges. 

Les  blocs  amyloîdes  sont  souvent  disjoints,  on  y  re- 
marque une  sorte  de  fentes  et  de  crevasses  plus  ou  moins 
profondes  et  larges,  et  toutes  remplies  de  globules  rouges. 
Je  laisse  de  côté  la  question  de  savoir  si  ces  fentes  sont  sim- 
plement des  voies  que  s'était  frayées  le  sang  en  y  faisant 
irruption,  ou  si  elles  sont  dues  à  la  jonction  des  blocs,  non 
encore  achevée.  Toujours  est-il  que  les  phénomènes  dont  les 
fentes  en  question  sont  le  siège  méritent  toute  notre  atten- 
tion. Les  fentes  changent  souvent  de  direction  et  de  largeur. 
Etant  par  places  assez  larges,  elles  se  rétrécissent  plus  ou 
moins  vite  et  ne  donnent  accès  qu'à  une  seule  rangée  de 
globules  rouges.  Si  des  bords  opposés  de  la  fente  partent 
des  filaments  amyloîdes,  les  globules  rouges  en  sont  sou- 
vent entourés,  on  dirait  retenus  dans  leur  étroit  passage. 
C'est  alors  que  l'on  peut  constater  des  phénomènes  qui  té- 
moignent d'une  métamorphose  des  globules  rouges  en  sub- 
stance homogène  ou  très  finement  grenue  de  la  zone  pâle 
périphérique.  A  l'examen  minutieux  on  décèle  dans  cette 
zone  une  sorte  de  très  petites  lignes  qui,  par  leur  parcours, 
répondent  exactement  aux  contours  de  globules  rouges  voi- 
sins (fig.  6).  Le  phénomène  se  voit  très  rarement  ;  évidem- 
ment les  globules  rouges,  une  fois  convertis  en  substance 
homogène  et  hyaline,  se  soudent  tout  de  suite  au  reste  de 
la  zone  périphérique  et  en  augmentent  la  masse. 

La  circulation  du  sang  à  travers  les  fentes  dans  les  blocs 
amyloîdes  doit  être  nécessairement  très  ralentie  et  les  bords 
irréguliers  en  rendent  le  passage   encore  plus  difficile   et 
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impossible.  G*est  pourquoi  le  sang  subit  très  souvent  une 
coagulation;  les  fentes  sont  alors  remplies  de  fibrine  homo- 
gène ou  fibrillaire.  La  fibrine  homogène  ou  finement  grenue 
est  nettement  délimitée  de  la  substance  amyloïde  à  laquelle 
elle  adhère;  la  fibrine  est  jaune  verte,  et  sa  substance  amy- 
loïde est  bleue  (Planche  IV,  fig.  4).  Dans  d'autres  endroits,  la 
coloration  jaune  verte  de  la  fibrine  passe  insensiblement  au 
bleu  de  Tamyloïde,  la  limite  entre  deux  substances  est  effacée  : 
au  lieu  de  la  fibrine,  on  ne  trouve  quelquefois  qu'une  teinte 
jaunâtre  plus  ou  moins  intense  sur  les  bords  bleus  de  la 
substance  amyloïde. 

Dans  certaines  cavités  sanguines  renfermant  des  blocs 
amyloïdes,  on  remarque  dans  les  globules  rouges  une  désa- 
grégation que  M.  Arnold'  qualifie  de  plasmorrhexis  et  plas- 
moschisis.  Les  fragments  qui  en  résultent  entourent  quel- 
quefois en  grande  quantité  les  blocs  amyloïdes  (Planche  IV, 
fig.  1).  On  dirait  que  les  blocs  eux-mêmes  se  désagrègent.  Il 
y  a  enfin  des  grumeaux  de  la  substance  amyloïde  qui  ne  sont 
qu'un  amas  plus  ou  moins  condensé  des  fragments  en  ques- 
tion. Les  masses  amyloïdes  sont  alors  grenues  et  grumeleuses 
et  non  homogènes  comme  à  l'ordinaire. 

Dans  la  rate  à  foyers  hémorrhagiques  multiples,  je  con- 
state encore  un  autre  ordre  de  phénomènes.  Les  blocs  y 
abondent.  Dans  les  épanchements  sanguins,  on  constate 
souvent  que  les  globules  rouges  ne  sont  que  peu  ou  nulle- 
ment altérés.  Sur  les  préparations  durcies  au  sublimé,  les 
globules  rouges  se  colorent  avec  de  l'acide  picrique  (picro- 
nigrosine).  Or  on  en  trouve  quelquefois  qui  sontréfractaires 
à  Tacide  picrique,  ils  absorbent  la  nigrosine.  Le  nombre  de 
ces  globules  réfractaires  à  Tacide  picrique  est  toujours  très 
restreint,  2,  3,  4.  Ils  sont  serrés  l'un  contre  l'autre  et  con- 
stituent une  figure  lobulée  d'un  bleu  céleste,  tranchant  vi- 
vement sur  la  couleur  intense  jaune  vert  des  globules  serrés 
autour  d'eux.  Pourvu  que  les  contours  des  globules  bleus 
s'effacent,  que  la  coloration  bleue  devienne  plus  intense,  et  on 
aura  un  bloc   lobule  de  la  substance  amyloïde.  Quand  on 

i.  Arnold,  Zur   Morphologie  der  Intravascul&ren  Gerinnung  und  Propff- 
bildung  {Virchow's  Archiv.  Bd.  i55,  S.  165, 1899). 
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compare  des  blocs  véritables  avec  ladite  figure,  on  est 
souvent  frappé  par  la  similitude  absolue  de  formes  et  des 
lobules  périphériques.  Les  modifications  tinctoriales  des 
globules  rouges  extravasés  sont  un  phénomène  fort  commun, 
ils  sont  généralement  dus  à  l'effusion  et  à  l'altération  chi- 
mique de  l'hémoglobine  et  de  la  structure  entière.  C'est,  en 
un  mot,  une  métamorphose  régressive.  Mais,  en  est-il  néces- 
sairement ainsi  en  ce  qui  concerne  nos  figures  lobulées.  Ici, 
je  n'ose  ni  affirmer  ni  nier,  je  relate  seulement  les  faits 
exactement  observés. 

La  coagulation  du  sang  et  la  formation  de  la  substance 
amyloïde,  deux  processus  si  différents,  paraissent  quelque- 
fois avoir  des  rapports  aussi  étroits  ;  du  moins  ils  s'associent 
souvent  dans  les  rates  amyloïdes  qui  sont  le  siège  des 
troubles  circulatoires.  Tout  près  des  masses  amyloïdes,  on 
voit  des  épanchements  sanguins  dont  le  contour  est  plus  ou 
moins  converti  en  fibrine.  Les  filaments  de  celle-ci, lisses  ou 
grenus,  parcourent  en  divers  sens  et  divisent  l'épanchement 
en  segments  de  dimensions  et  de  formes  très  variées.  Quelques 
segments  contiennent  un  nombre  restreint  de  globules 
rouges,  d'autres  plus  grands  en  renferment  des  dizaines  et 
des  centaines.  Or  quelques-uns  de  ces  segments  à  la  place 
des  globules  rouges  contiennent  des  blocs  amyloïdes  ordi- 
nairement homogènes.  A  force  de  chercher,  on  constate  pour- 
tant des  blocs,  ou  des  cercles  absolument  égaux,  correspon- 
dant exactement  aux  contours  des  globules  rouges  renfermés 
an  début  dans  le  segment  (fig.  4).  Dans  les  segments  entou- 
rés d'une  graisse  fibrineuse  plus  ou  moins  épaisse  on  trouve 
très  souvent  un  réticulum  fibrineux  dont  les  mailles  rondes 
sont  constituées  par  des  globules  rouges  pâlis.  En  compa- 
rant ces  divers  phénomènes  entre  eux,  on  arrive  à  une  expli- 
cation assez  vraisemblable  de  la  genèse  des  blocs  amyloïdes 
à  contours  ronds.  Ce  serait  fout  simplement  un  groupe  de  glo- 
bules rouges  en  voie  de  coagulation  frappés  d'une  métamor- 
phose amyloïde.  C'est  évidemment  grâce  à  cet  engrènement 
peu  ordinaire  de  deux  processus  (coagulation  au  début  et  dégé- 
nérescence amyloïde)  que  les  contours  des  globules  rouges 
restèrent  visibles  au  milieu  des  blocs  amyloïdes  (fig.  3). 
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Au  début  de  la  dégénérescence  amyloïde  des  follicules 
de  la  rate,  on  devrait  s'attendre  à  trouver  de  minces  lignes 
colorées  en  rouge  par  le  violet  de  méthyle.  Ces  lignes  repré- 
senteraient le  stroma  ISbrillaire  et  les  parois  capillaires  dégé- 
nérées. Mais  c'est  justement  ce  qui  fait  défaut.  La  substance 
amyloïde  affecte  ici  la  forme  et  l'aspect  des  bourrelets  recour- 
bés noueux  qui  s'entre-croisent  et  dont  les  bouts  sont  nette- 
ment découpés.  Plus  la  dégénérescence  est  avancée,  plus 
larges  sont  les  bourrelets,  plus  restreint  est  le  nombre  de 
cellules  lymphatiques.  En  certains  endroits,  où  iln'y  a  pas  de 
bourrelets  on  trouve  de  nombreux  grains  ronds  ou  polygo- 
naux à  angles  émoussés.  Les  grains  colorés  en  rouge  (par  le 
violet  de  métbyle)  son!  mêlés  avec  des  globules  rouges  et 
en  rappellent  vivement  les  formes  et  les  dimensions.  Les 
bourrelets  et  les  grains  amyloïdes  ne  sont  pas,  à  coup  sûr, 
les  filaments  du  réticulum  dégénéré. 

Lorsque  la  substance  amyloïde  s'accumule  de  préférence 
au  parcours  de  minces  parois  vasculaires,  celles-ci  deviennent 
des  bandes  plus  ou  moins  larges  homogènes,  amyloïdes.  Sur 
des  préparations  colorées  à  la  picronigrosine,  on  aperçoit 
souvent  le  long  des  bandes  un  filament  coloré  en  bleu  beau- 
coup plus  foncé.  Le  filament  représente  la  coupe  de  la  paroi 
vasculaire  non  épaissie,  recouverte  en  dehors  et  en  dedans 
de  la  substance  amyloïde.  Donc  la  paroi  même  ne  subit  pas 
de  dégénérescence,  la  substance  néoformée  y  adhère  seu- 
lement. 

Au  début  de  cette  localisation  de  la  dégénérescence,  on 
trouve  les  minces  parois  vasculaires  intactes,  non  épaissies, 
mais  à  leur  face  externe,  plus  rarement  interne,  on  ren- 
contre de  distance  en  distance  des  corpuscules  ronds  ou  irré- 
guliers. Ils  sont  quelquefois  très  rapprochés,  l'un  de  l'autre  ; 
la  paroi  vasculaire  affecte  alors  un  aspect  dentelé. 

Les  phénomènes  décrits  plus  haut  dans  les  rates  amy- 
loïdes sont  plus  difficiles  à  constater,  dans  un  foie  amyloïde. 
ATexamen  attentif  on  retrouve,  dans  certains  cas,  quelques 
altérations  analogues  à  celles  de  la  rate.  Quand  on  passe  du 
parenchyme  normal  à  celui  qui  renferme  beaucoup  de  sub- 
stance amyloïde  (la  transition  est  quelquefois  très  brusque), 
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on  peat  bien  distinguer  la  paroi  capillaire  qui  s'enfonce  dans 
des  niasses  amyloïdes.  La  ligne  d'un  bleu  foncé  (la  paroi 
capillaire)  se  laisse  poursuivre  loin  dans  la  profondeur  de  la 
substance  amyloïde.  Celle-ci  recouvre  la  face  interne  et 
externe  de  la  paroi  d*une  bande  plus  ou  moins  large  qui 
rétrécit  la  lumière  capillaire  jusqu'à  la  plus  complète  obli- 
tération d'une  part,  et  ccmiprime  les  rangées  de  cellules 
hépatiques  jusqu'à  la  complète  destruction  d'autre  part.  Au 
lien  des  bandes  amyloïdes  on  trouve,  dans  d'autres  endroits, 
des  masses  irrégulières  aux  bords  lisses  ou  dentés  qui  rétré- 
cissent la  lumière  capillaire  ou  remplacent  les  cellules  hépa- 
tiques disparues.  Les  bords  des  masses  amyloïdes  sont  sou- 
vent hérissés  de  minces  franges  rectilignes  ou  onduleuses 
qui  retiennent  les  globules  rouges.  Quand  on  examine  une 
bande  amyloïde,  on  retrouve  souvent  des  franges  perpendi- 
culaires, aussi  bien  sur  le  bord  capillaire  que  sur  la  face 
hépatique.  Cela  donne  aux  bandes  amyloïdes  l'aspect  de 
brosses  garnies  de  soies  sur  leurs  deux  faces. 

Le  siège  initial  des  premières  parcelles  de  la  substance 
amyloïde  est  la  face  externe  des  parois  capillaires.  Du  moins 
on  trouve  ici  assez  souvent  de  petits  grains  de  cette  sub- 
stance, même  loin  de  gros  foyers  amyloïdes.  D'ailleurs  l'ap- 
position de  la  substance  amyloïde  ne  se  borne  guère  à  la  face 
externe  de  la  paroi  vasculaire  ;  dans  la  suite  de  la  dégéné- 
rescence cette  apposition  se  fait  de  la  même  façon  à  la  face 
mteme  (Planche  IV,  fig.  5). 

A  en  juger  par  diverses  particularités  de  la  substance  amy- 
loïde, la  formation  de  celle-ci  semble  s'écarter  de  la  façon 
ordinaire,  qui  consiste  en  apposition  lente  et  progressive.  On 
trouve,  en  particulier,  dans  les  culs-de-sac  des  vaisseaux  ca- 
pillaires, la  lumière  de  ceux-ci  |  remplie  d'une  substance 
çui,  au  lieu  d'être  homogène  comme  à  l'ordinaire,  est  gru- 
meleuse et  grenue,  le  bord  libre  en  est  indécis,  muni  de 
prolongements  qui  traversent  la  Jumière  capillaire  et  s'ac- 
crochent à  la  paroi  capiUaire  du  côté  opposé.  L'intensité  de 
coloration  n'est  pas  partout  uniforme,  la  substance  amyloïde 
est  tantôt  d'un  bleu  foncé,  tantôt  d'un  bleu  beaucoup  plus 
clair.  Ce  n'est  que  très  rarement  que  l'on  arrive  dans  cer- 
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tains  culs-de-sac  capillaires  à  distinguer  des  corpuscules 
ronds  colorés  en  rouge  ou  en  bleu  (violet  de  méthyle,  ou 
picronigrosine),  réunis  en  groupes  plus  ou  moins  serrés.  Ces 
corpuscules  ont  absolument  les  mêmes  formes  et  les  mêmes 
dimensions  que  les  globules  rouges  voisins  ;  on  dirait  que 
ceux-ci  se  transforment  en  ceux-là,  tellement  en  est  frap- 
pante la  similitude  (Planche  IV,  fig.  5). 

Des  faits  non  moins  intéressants  et  qui  fixent  notre  atten- 
tion ont  pour  siège  la  face  interne  des  vaisseaux  d'un  plus 
grand  calibre.  Les  phénomènes  qui  vont  être  esquissés  sont 
des  plus  précis  dans  certaines  rates  amyloïdes,  où  les  parties 
sont  fortement  dégénérées.  On  trouve  notamment  sur  cer- 
taines coupes  transversales  un  rétrécissement  notable,  même 
une  complète  oblitération  de  la  lumière.  La  tunique  moyenne 
et  l'adventice  peuvent  être  intactes  et  le  rétrécissement  est 
uniquement  dû  à  une  substance  homogène  ou,  par  places, 
finement  grenue  ou  fibrillaire,  qui  adhère  à  la  face  interne  de 
la  paroi  vasculaire.  Cette  substance  se  détache  quelquefois 
en  lambeaux  qui  flottent  dans  la  lumière  ou  s*accrochent  à 
la  face  opposée,  en  constituant  ainsi  une  sorte  de  cloison 
qui  divise  la  lumière  en  deux  segments  inégaux.  A  en  juger 
par  les  réactions  tinctoriales,  cette  substance  est  tantôt 
amyloïde,  tantôt  hyaline,  ou  c'est  de  la  fibrine.  L'une  passe 
insensiblement  à  l'autre  et  il  n'y  a  pas  moyen  d'en  déterminer 
les  limites. 

A  l'intérieur  de  certains  vaisseaux  des  rates  amyloïdes,  je 
trouve  de  temps  en  temps  des  concrétions  à  formes  indé- 
terminées, homogènes,  ou  très  finement  grenues  qui  ont 
toutes  les  propriétés  de  la  fibrine  fraîchement  formée.  C'est, 
à  ce  qu'il  parait,  une  formation  agonique  ou  posi  mortem. 
Mais  ce  qui  est  remarquable,  c'est  leur  coloration  en  rouge 
par  le  violet  de  méthyle,  absolument  pareille  à  celle  d'une 
substance  amyloïde. 

Ces  formations  fibrineuses  n'en  diffèrent  que  par  leur 
coloration  à  la  picronigrosine,  à  savoir,  qu'elles  s'imbibent 
plutôt  d'acide  picrique  que  de  nigrosine,  et  par  conséquent, 
elles  réagissent  comme  de  la  fibrine  dans  ce  milieu  colorant. 

Tels  sont  les  faits  observés  sur  d'innombrables  prépara- 
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lions  de  divers  organes  amyloïdes  à  Taide  des  meilleures 
méthodes  techniques  et  tinctoriales. 


CONCLUSIONS 

Des  rapports  très  étroits  entre  le  système  vasculaire  et  le 
tissu  conjonctif  qui  le  supporte,  d'une  part,  et  la  dégénéres- 
ceace  amyloïde,  d'autre  part,  ne  sont  plus  à  démontrer;  au- 
jourd'hui leur  existence  n'est  sujette  à  aucune  controverse. 
Mais  de  quelle  nature  sont  ces  rapports  intimes,  les  sub- 
stances aux  dépens  desquelles  se  forme  la  substance  amy- 
loïde en  tire  son  origine,  sont-elles  dissoutes  ou  suspendues 
seulement  dans  le  torrent  circulatoire?  Autant  de  questions 
obscures  qui  en  impliquent  d'autres. 

Les  éléments  qui  donnent  naissance  à  la  substance  amy- 
loïde doivent  nécessairement  être  contenus  dans  du  sang. 
C'est  une  hypothèse  pour  laquelle  tout  concourt  à  justifier 
one  apparence  de  vérité.  L'idée  que  les  leucocytes  sont  le 
véhicule  de  la  substance  en  question,  est  dépourvue  de  tout 
appui  histologique.  Je  n'ai  jamais  trouvé  le  moindre  vestige 
de  cette  substance,  ni  en  leucocytes  en  circulation,  ni  en 
cellules  analogues  fixes. 

Les  recherches  mémorables  de  M.  Mosso  sur  la  coagulation 
du  sang  éclairèrent  d'une  vive  lumière  les  ténèbres  qui, 
grâce  à  la  théorie  de  M.  A.  Schmidt,  enveloppaient  nos 
connaissances  relatives  à  la  coagulation  et  à  la  production  de 
la  fibrine.  Les  recherches  de  ce  savant  sont  actuellement  en 
bonne  voie  d'être  confirmées  sur  tous  les  points  essentiels.  Il 
est  donc  établi  que  la  plus  grande  partie  des  diverses  sortes 
de  fibrine,  si  ce  n'est  toute  sa  masse,  est  le  produit  des  glo- 
bules rouges  du  sang.  Il  en  est  probablement  de  même  en 
ce  qui  concerne  des  substances  dites  hyalines.  Les  masses 
caséeuses  de  certains  produits  syphilitiques  ont  la  même 
origine*.  La  série  de  substances  pathologiques  issues  des 
globules   rouges  n'est  pas  encore  complètement  connue. 

1.  Alera!«t,  Contribution  à  l'étude  des  gommes  et  de  l'artérite  syphiU- 
tique  (Bulletin  international  de  V Académie  des  sciences  de  V Empereur  Fran- 
çois-Joseph /,  Prague,  1896). 
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Tout  indifférentes  qu'elles  soient,  elles  n'en  ont  pas  moins 
le  même  élément  générateur.  11  n'y  a  que  l'agent  étiologiqae, 
que  le  «  comment  »  qui  change. 

En  m'entourant  de  toutes  les  garanties  d'exactitude 
nécessaires,  je  fus  à  même  d'établir  ses  rapports  histogéné- 
siques  étroits  entre  la  substance  amyloïde  et  les  globules 
rouges  du  sang.  Ce  sont  ces  éléments  mobiles  qui  pénètrent 
partout  comme  sels  ou  sous  forme  de  fragments  (par 
exemple,  plaquettes  de  Bizzozero)  qui,  dans  une  suite  de  mé- 
tamorphoses non  encore  exactement  fixées,  finissent  par 
fournir  de  la  substance  amyloïde. 

Pour  que  cette  métamorphose  ait  lieu,  la  condition 
essentielle  semble  consister  en  une  sorte  d'immobilisation 
des  globules  rouges.  Il  y  a  plusieurs  causes  qui,  en  agissant 
simultanément,  peuvent  concourir  à  la  production  de  ce 
phénomène.  Dans  ce  sens  agissent  :  l'élimination  des  glo- 
bules rouges  en  dehors  du  torrent  circulatoire  (dégénéres- 
cence amyloïde  péricapillaire),  l'état  visqueux  acquis  de 
ceux-ci  (Mosso)  et  des  éléments  contigus,  l'hyperémie  suivie 
d'une  stase,  des  épanchements  sanguins,  une  coagulation 
non  achevée,  simultanée  ou  préalable,  l'état  filamenteux  et 
irrégulier  de  la  surface  des  masses  amyloïdes  en  croissance, 
et  enfin  l'agent  toxique  et  spécifique  qui  détermine  la  nature 
de  la  substance  issue  des  globules  rouges. 

11  parait  exister  pour  les  globules  rouges  plusieurs  modes 
d'engendrer  la  substance  amyloïde.  Dans  certains  cas,  ils  se 
transforment  directement,  dans  d'autres  cas,  le  phénomène 
est  précédé  d'une  désagrégation  plus  ou  moins  profonde 
(érythrocytolysis,  plasmorrhexis,  érythrocytoschisis)  de  ces 
globules. 

Cette  hypothèse  (mes  recherches  ne  sont  qu'une  première 
tentative  pour  en  établir  iefondement), n'est  pas  d'ailleurs  tout 
à  fait  inédite.  Plusieurs  auteurs  avaient  déjà  insisté  sur  les 
rapports  existant  entre  la  fibrine  et  la  substance  amyloïde 
(Friedreich,  Chronszczewski,  Jûrgens').  D'après  Jûrgens,  la 
substance  amyloïde  dérive  même  en  ligne  directe  des  masses 
fibrineuses  (endocardite  verruqueuse  mitrale). 

1.  Cf.  Wichmann,  l.  c. 
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II  y  a  encore  bien  des  détails  qui  échappent  à  notre  mé- 
thode d'investigation,  mais  pour  lointaine  qu'elle  paraisse, 
la  provenance  de  la  substance  amyloïde  des  globules  rouges 
du  sang  n'en  est  pas  moins  évidente. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  IV 


FiG.  1.  —  CaTité  sanguine  d'une  rate  amyloïde.  Ses  masses  bleues  représen- 
tent la  substance  amyloïde  à  bords  filamenteux. 

FiG.  2.  —  Rate  amyloïde,  coagulation  et  transformation  amyloïde  des  glo- 
bales rouges,  la  fibrine  est  jaune  verdàtre,  la  substance  amyloïde  et  les 
globales  rouges  en  Toie  de  dégénérescence  colorés  en  bleu  avec  la  picro- 
nigrosine. 

FiG.  3.  —  Rate  amyloïde,  coloration  avec  le  violet  de  méthyle  (méthode  de 
M.  Comil),  la  substance  vert  bleuâtre  est  de  la  fibrine  ;  la  substance  rose- 
clair  est  amyloïde. 

F».  4.  —  Rate  amyloïde.  Au  milieu  de  la  substance  amyloïde,  on  remarque 
iisément  les  contours  des  globules  rouges  devenus  amyloïdes,  des  glo- 
bales intacts  et  de  la  fibrine. 

Fi6. 3.  ^  Foie  amyloïde.  Premiers  amas  amyloïdes  péri-  et  intra-capillaires. 

FiG.  6.  —  Rate  amyloïde.  Transformation  des  globules  rouges  en  substance 
hyaline  et  amyloïde  dans  un  épanchement  sanguin.  Grossissement  uni- 
forme :  Zeiss  Oc.  3,  immersion  homogène  1/12. 


VI 


ÉTUDE  HISTOLOGIQUE  DU  LYMPHANGIOME  CIRCONSCRIT 

PARTICULIÈREMENT  DE  SON  CONTENU 

PAR  MM. 

B.  GAUCHER  et  6.  LACAFÂRE, 

Professeur  agrégé,  Médecin  de  l'hôpital  Interne  des  hôpitaux. 

Saint-Antoine. 


(Planche  V) 


Au  mois  de  novembre  1899,  nous  présentions  à  la  Société 
de  Dermatologie  un  enfant  atteint  de  lymphangiome  circon- 
scrit probable  de  la  lèvre  inférieure. 

Ce  diagnostic  s'appuyait  sur  l'examen  extemporané  du 
liquide  contenu  dans  la  tumeur,  liquide  [où  Ion  pouvait 
constater  la  présence  d'une  grande  quantité  de  leucocytes. 
Il  a,  de  plus,  été  confirmé  depuis  par  l'examen  histologique 
de  la  petite  tumeur. 

Ce  que  nous  nous  proposons  surtout  d'exposer  en  détail, 
ce  sont  les  résultats  fournis  par  l'étude  histologique  des  élé- 
ments contenus  dans  le  liquide.  Dans  tous  les  cas  de  lym- 
phangiome qui  ont  été  publiés  jusqu'à  ce  jour,  l'étude  histo- 
logique du  liquide  contenu  dans  la  cavité  et  la  description 
de  ses  éléments  figurés  font  complètement  défaut. 

Les  auteurs  se  sont  contentés  d'indiquer  la  présence  de 
globules  blancs  dans  ce  liquide  et  semblent  conclure  dans 
tous  les  cas  que  les  lymphangiomes  contiennent  de  la  lymphe 
normale. 

L'étude  approfondie  du  cas  que  nous  rapportons  nous  a 
montré,  au  contraire,  que  nous  nous  trouvions  en  présence 
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d'une  lymphe  considérablement  modifiée,  présentant  des 
éléments  très  spéciaux,  et  nous  permet  d'appeler  l'attention 
sur  une  question  restée  obscure  jusqu'ici. 

Nous  donnerons,  après  l'observation  succincte  de  notre 
malade,  la  description  des  éléments  du  contenu  et  celle  des 
coupes  histologique  de  la  tumeur.  Enfin  nous  rechercherons 
rorigine  possible  et  l'évolution  des  éléments  que  nous  avons 
rencontrés. 

Observation.  —  Le  jeune  L...,  âgé  de  i\  ans,  est  atteint  d'une  petite 
tumeur  de  la  lèvre  inférieure  dont  le  début  remonterait  à  sept  mois 
enfiron.  C'est  en  effet  au  mois  d'avril  dernier  que  la  mère  de  l'enfant 
remarqua  une  petite  grosseur  siégeant  sur  la  partie  droite  de  la  lèvre 
inférieure. 

Cette  tumeur,  grosse  alors  comme  un  pois,  augmenta  peu  à  peu 
jusqu'au  volume  d'une  petite  noisette  qu'elle  présente  aujourd'hui. 

11  n'y  a  rien  à  noter  dans  les  antécédents  de  Fenfant,  aucune  affec- 
tion à  laquelle  on  puisse  attribuer  l'origine  de  cette  tumeur. 

La  mère  signale  une  chute  qu'il  aurait  faite  quelque  temps  avant 
l'époque  présumée  de  l'apparition  de  la  tumeur,  mais  il  y  a  là,  sans 
doute,  plutôt  une  simple  coïncidence  qu'un  rapport  de  cause  à  effet,  le 
début  de  cette  petite  tumeur  devant  remonter  beaucoup  plus  loin  que 
le  moment  où  elle  est  devenue  apparente. 

Ajoutons  que  l'enfant  n'en  a  jamais  souffert  et  que  la  tumeur  est, 
aujourd'hui  encore,  parfaitement  indolente. 

Elle  se  présente  à  l'examen  comme  une  masse  de  la  grosseur  d'une 
petite  noisette,  enfouie  dans  l'épaisseur  de  la  lèvre  inférieure.  Elle  fait 
saillie  à  la  surface  immédiatement  à  droite  du  sillon  médian,  et  regarde 
UD  peu  en  arrière.  Sa  surface  est  d'un  blanc  rosé,  striée  de  veinosités 
rougeâtres.  Son  sommet,  lisse,  blanchâtre,  est  légèrement  acuminé  et 
semble  formé  par  la  seule  épaisseur  de  la  muqueuse  recouvrant  un 
contenu  liquide. 

Cette  petite  tumeur  est  rénitente,et  l'on  peut  arriver,  en  la  palpant, 
à  percevoir  une  fluctuation  vague. 

Les  caractères  cliniques  semblent  ranger  cette  tumeur  parmi  les 
lymphangiômes  circonscrits,  mais  c'est  l'examen  du  contenu  qui  va 
nous  donner  la  confirmation  du  diagnostic. 

Nous  ponctionnons  la  tumeur  à  son  sommet,  mais  la  seringue  ne 
retire  qu'une  quantité  insignifiante  de  liquide,  celui-ci  étant  trop  épais 
poar  pénétrer  dans  l'aiguille. 

Celle-ci  retirée,  il  s'écoule  par  la  petite  plaie  une  assez  grande 
quantité  de  liquide,  que  nous  recueillons  pour  l'examiner,  et  l'écoule- 
ment s'arrête  bientôt  spontanément. 

Ce  liquide  est  extrêmement  filant  et  visqueux.  D'une  couleur  légère- 
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ment  ambrée,  il  devient  rosé  à  la  fin,  par  suite  du  mélange  da  sang 
venu  de  la  plaie  faite  par  Taigaille  à  la  muqueuse. 

II  est  lent  à  se  coaguler,  et  si  on  le  recueille  dans  une  pipette,  on 
voit  qu'il  tient  en  suspension  des  flocons  jaunâtres  d*aspect  maqueux. 

Ce  liquide  se  reproduit  assez  vite,  et  deux  jours  après  avoir  vidé  la 
tumeur,  nous  constatons  qu'elle  est  de  nouveau  remplie  et  présente  La 
rénitence  que  nous  avons  constatée  déjà. 

Nous  avons  pratiqué  plusieurs  ponctions  successives,  et  la  coloration 
du  liquide  s'est  légèrement  modifiée.  Il  est  devenu  lactescent,  opalin,  sa 
constitution  histologique  demeurant  la  même. 

L'examen  microscopique,  pratiqué  immédiatement,  montre  que  le 
liquide  tient  en  suspension  une  grande  quantité  de  corps  présentant 
les  caractères  des  leucocytes,  ce  qui  confirme  le  diagnostic  de  lymphan- 
giôme  porté  après  l'examen  clinique. 

Les  milieux  de  cullure  que  nous  avons  ensemencés  avec  ce  liquide 
sont  restés  stériles,  résultat  que  nous  prévoyions,  étant  donné  l'absence 
de  signes  d' inflammation  aiguë  et  l'absence  de  maladies  infectieuses 
antérieures.  Dans  certains  cas  de  varices  lymphatiques  précédées 
d'érysipèles  à  répétition,  l'on  a  retrouvé  en  effet  des  streptocoques  an 
sein  des  ectasies  lymphatiques. 


ÉTUDE    DU    CONTENU    DE    LA     TUMEUR 

Signalons  avant  tout  que  la  numération  des  éléments 
figurés  par  millimètre  cube  n'a  pas  été  possible,  à  cause  de 
la  viscosité  du  liquide  et  de  l'impossibilité  de  le  mélanger  à 
un  liquide  de  dilution  quel  qu'il  fût. 

Nous  l'avons  donc  étudié  à  l'aide  de  préparations  fraîches 
et  à  l'aide  de  préparations  fixées  et  colorées,  dont  nous 
allons  rapporter  la  description. 

I.  —  Préparations  fraîches. 

Une  petite  quantité  du  liquide  placée  entre  lame  et  la- 
melle est  portée  sous  le  microscope. 

On  constate  une  grande  quantité  de  corpuscules  de  ré- 
fringence et  de  dimensions  assez  variables. 

Les  plus  petits,  de  forme  arrondie,  uniformément  granu- 
leux, paraissent  les  plus  réfringents.  Leur  diamètre  ne 
dépasse  pas  6  à  7  {jl. 

D'autres,  un  peu  plus  volumineux,  présentent  à  leur 
intérieur  une  ou  plusieurs  masses  dont  la  réfringence  diffère 


LTMPHAN6I0HE  CIRCONSCRIT. 


de  celle  du  protoplasma  et  qui  paraissent  être  des  noyaux. 

Le  protoplasma  de  ces  éléments  contient  souvent  des  gra- 
nulations rondes,  petites,  et  extrêmement  brillantes. 

Enfin  les  très  grands  éléments,  qui  atteignent  30  à  50  \l  de 
diamètre,  sont  granuleux  aussi.  Les  granulations,  moins 
brillantes  que  dans  la  variété  précédente  ;  sont  de  grosseur 
inégale.  Le  contour  de  l'élément  est  quelquefois  estompé.  De 
place  en  place,  un  amas  de  ces  granulations  indique  la  pré- 
sence d'un  des  grands  éléments.  Le  contour  en  est  très  diffus 
et  il  semble  que  Ton  se  trouve  en  face  d'un  amas  de  granu- 
lations graisseuses. 

L'addition  d'une  goutte  d'acide  osmique  en  solution  à 
1/50  ne  modifie  pas  l'aspect  de  la  préparation,  ce  qui  nous 
prouve  que  les  granulations  contenues  à  l'intérieur  des 
cellules  ne  sont  pas  des  granulations  graisseuses. 

On  constate  encore,  sur  la  préparation  fraîche,  la  pré- 
sence de  rares  hématies,  reconnaissables  à  leur  réfringence 
moindre  et  à  leur  coloration  ambrée.  Ces  hématies  provien- 
nent, en  très  grande  partie  du  moins,  de  la  plaie  faite  à  la 
muqueuse  pour  extraire  le  liquide. 

II.  —  Préparations  fixées  et  colorées. 

Technique.  —  Nous  portons  sur  des  lames  de  verre  de 
petites  quantités  du  liquide  à  examiner.  Pour  éviter  d'altérer 
les  éléments  figurés  qu'il  contient,  au  lieu  d'écraser  ce 
liquide  à  l'aide  d*une  autre  lame  de  verre,  nous  nous  con- 
tentons d'étendre  la  gouttelette  en  tirant  sur  ses  bords  à 
Taide  d'une  aiguille  à  dissocier. 

Grflce  à  la  viscosité  de  ce  liquide,  son  épaisseur,  partout 
à  peu  près  égale,  est  suffisante  pour  que  les  éléments  ne 
soient  pas  trop  distants  les  uns  des  autres. 

Fixation.  —  Ces  préparations  doivent  être  fixées  à  l'état 
frais  et  non  après  dessiccation  comme  les  lames  de  sang.  Une 
partie  des  lames  est  fixée  par  exposition  aux  vapeurs  d'une 
solution  d'acide  osmique  à  1/100  pendant  40  à  50  secondes. 
(Une  plus  longue  exposition  gênerait  l'action  des  colorants.) 

Le  reste  des  préparations  est  fixé  par  le  sublimé  à  satura- 
tion, par  l'alcool  au  tiers,  par  l'alcool  à  90"^,  mais  les  meil- 
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leurs  résultats  dous  ont  été  donnés  par  un  procédé  de  fixation 
spécial  dû  àTobligeance  de  M.  Dominici^ 

Après  la  fixation,  les  préparations  sont  débarrassées,  par 
un  lavage  soigneux,  de  toute  trace  du  réactif  fixateur. 

Coloration.  —  Nous  avons  employé  différents  procédés: 

Eosine-orange,  hématéine. 

Thionine. 

Bleu  polychrome  d'Unna. 

Eosine-orange  bleu  de  toluidine  (Dommci)  ^. 

Après  coloration,  les  préparations  sont  éclaircies  et  mon- 
tées au  baume  ou  à  la  résine  damar. 

L'étude  de  ces  préparations  nous  montre  les  éléments 
suivants  : 

/®  Hématies.  —  Peu  nombreuses  sur  la  plupart  des  pré- 
parations, manquant  absolument  sur  quelques-unes,  elles 
proviennent  en  majeure  partie  de  la  plaie  de  la  muqueuse. 

Elles  ne  présentent  aucune  altération  dans  leur  forme  ni 
dans  leurs  dimensions. 

Uéosine-orange  leur  donne  une  coloration  d'un  rose-jau- 
nâtre moins  marquée  au  centre  qu'à  la  périphérie. 

S^  Leucocytes.  —  Assez  inégalement  répartis  dans  les 
préparations,  se  réunissant  de  place  en  place  en  amas  abon- 
dants et  répondant  à  plusieurs  types: 

A.  Polynucléaires. 
£.   Eosinophiles. 

C.  Mononucléaires  : 

a)  petits  (lymphocytes); 
6)  moyens  et  grands; 
c)  gigantesques. 

D.  Formes  spéciales. 

Il  faut  remarquer  tout  d'abord  que  les  différentes  variétés 
de  leucocytes  ne  sont  pas  également  réparties  dans  le  cbamp 
des  préparations. 

Les  formes  mononucléaires  gigantesques,  en  particulier, 
se  trouvent  souvent  en  amas  très  considérables,  au  milieu 
desquels  on  ne  rencontre  pas  ou  on  ne  rencontre  que  très  peu 

1.  Ce^procédé,  encore  inédit^  sera  publié  prochainement  par  M.  Dominici. 

2.  Môme  remarque  que  dans  la  note  précédente. 
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de  polynucléaires.  D'autres  éléments  semblables  se  montrent 
encore  isolés,  hors  des  amas,  disséminés  dans  toute  la  pré- 
paration. 

Les  polynucléaires,  au  contraire,  sont  plus  isolés  ou  en 
amas  moins  considérables,  et  à  peu  près  également  répartis. 

Les  éosinophiles  sont  très  rares. 

Enfin  nous  rencontrons  des  formes  spéciales,  qu*on  peut 
à  première  vue  confondre  avec  les  polynucléaires  et  que 
nous  étudirons  plus  loin  en  détail. 

Le  rapport  de  ces  différentes  variétés,  qui  change  quelque 
peu  d'une  préparation  à  l'autre,  nous  a  donné  la  moyenne 
suivante  : 

A.  Polynucléaires 5i  p.  100. 

B.  Eosinophiles 0,3  — 

C.  Mononucléaires  (totaux  39)  : 

a)  lymphocytes 4  — 

6)  moyens  et  grands  ....  6  — 

c)  gigantesques 32  — 

D.  Formes  spéciales 10  — 

Nous  allons  maintenant  étudier  chacune  des  variétés  iso- 
lément et  en  détail. 

A)  Polynucléaires.  — Les  polynucléaires,  qui  représentent 
environ  la  moitié  des  éléments  que  nous  rencontrons,  se  pré- 
sentent en  général  avec  leurs  caractères  habituels. 

Leur  forme  est  le  plus  souvent  arrondie,  quelquefois 
ovalaire  ou  légèrement  irrégulière. 

Ils  sont  limités  par  un  bord  net  et  se  détachent  bien  sur 
le  fond  de  la  préparation. 

Leurs  dimensions  transversales  varient  entre  8  etl2  ;jl,  et 
si  ces  dimensions  sont  quelque  peu  inférieures  à  celles  qui 
sont  ordinairement  admises  \  c'est  que  les  éléments  n'ont 
pas  été  aplatis  comme  dans  les  préparations  de  sang,  où  l'on 
étale  la  gouttelette  de  sang  à  l'aide  d'une  lame  rodée  ou  d'une 
baguette  de  verre.  Sur  nos  préparations  où  le  liquide  a  été 
étalé  par  des  tractions  exercées  sur  les  bords  de  la  goutte- 
lette, nous  constatons^  en  faisant  varier  la  vis  micromé- 

1.  Diamètre  moyen  12  \l,  avec  des  écarto  de  10  &  14  (Jollt.  Thèêe  Paiis, 

88,  p.  9). 


226  E.   GAUCHER  ET  G.    LACAPÈRE. 

trique,  que  les  éléments  ont  une  épaisseur,  qu'ils  sont  con> 
serves  par  le  réactif  fixateur  dans  leur  forme  sphérique. 

Sur  Tune  de  nos  préparations  où  le  liquide  a  été  étalé, 
écrasé  entre  deux  lames  de  verre,  nous  retrouvons  ces  poly- 
nucléaires aplatis,  sans  épaisseur  appréciable,  et  avec  les 
dimensions  ordinairement  admises,  c'est-à-dire  42  \t.  en 
moyenne. 

Le  noyau  se  colore  vivement  en  bleu  par  Thématéine,  le 
bleu  de  toluidine,  etc. 

Il  se  compose  de  plusieurs  masses  distinctes,  situées  sou- 
vent dans  des  plans  différents  et  que  Ton  distingue  en  fai- 
sant varier  la  vis  micrométrique. 

Ces  masses  ne  sont  pas  homogènes,  mais  présentent  un 
pointillé  foncé  indiquant  un  réseau  chromatique  serré.  Elles 
sont  réunies  par  des  filaments  chromatiques  plus  ou  moins 
ténus,  mais  bien  colorés,  et  Ton  constate  facilement  que  ces 
masses  ne  constituent  pas  des  noyaux  séparés,  mais  simple- 
ment des  portions  d'un  même  noyau.  Cette  individualité  à 
été  indiquée  autrefois  par  Ranvier  *,  elle  a  été  constatée  aussi 
par  Ehrlich  *,  Flemming  %  Heidenhain  *,  etc. 

Ces  masses  chromatiques  se  disposent  de  façon  diffé- 
rentes, en  U,  en  E,  en  S,  etc.  ^ 

Un  certain  nombre  de  polynucléaires  présentent  un  noyau 
annulaire,  mais,  sur  nos  préparations  où  les  polynucléaires 
n'ont  pas  été  écrasés,  on  peut  constater  que  cette  forme  en 
anneau  est  due  à  ce  que  les  deux  extrémités  d'un  noyau  en 
U  sont  venues  se  recouvrir  sans  se  fusionner  réellement, 
et  les  variations  de  la  vis  micrométrique  montrent  que  les 
deux  extrémités  de  l'U,  situées  dans  des  plans  différents, 
sont  simplement  superposées. 

Le  protoplasma,  très  légèrement  granuleux,  est  à  peine 
teinté  en  rose  très  pâle  par  l'éosine  orange. 


1.  Hanvier.  Recherches  sur  les  éléments  du  sang  (Arch.  de  Physiol.,  1875). 

2.  Ehrlich.  Farbenanalytische  Untersuchungen  zur  Histologie  und  Klinik 
des  Blutes.  Berlin,  1891. 

3.  Flemming.  Ueber  Theilung  und  Kernformen  bei  Leucocyten, eic.{Arck.  f» 
Mih\  Anat.y  1891,  37,  p.  249). 

4.  Heidenhain.  ACern  und  Protoplasma  in  Festschr,Kôllik.Levpzigf  1892,  p.  15. 

5.  JoLLY.  Loc.  cit,,  p.  7. 


LTMPH ANGIOME  CIRCONSCRIT.  227 

A  côté  de  ces  formes,  identiques  à  celles  que  Ton  ren- 
contre normalement  dans  le  sang,  il  existe  des  formes  qui 
paraissent  pathologiques. 

Dans  ces  éléments  altérés,  le  protoplasma  présente  des 
grains  brillants  non  colorés  en  noir  par  Tacide  osmique,  qui 
semblent  être  de  petites  vacuoles. 

Le  noyau  se  colore  d'une  façon  moins  intense  que  celui 
des  polynucléaires  normaux,  et  sur  quelques  éléments  il 
semble  formé  par  des  masses  nettement  séparées,  les  fila- 
ments chromatiques  d'union  ayant  disparu  ;  les  masses 
nucléaires  distinctes  possèdent  cependant  encore  leur  réseau 
chromatique. 

B)  Éosinophiles.  —  Très  rares,  comme  nous  Tavons  dit 
plas  haut,  ils  sont  de  petite  taille,  ne  dépassant  pas  le  volume 
des  polynucléaires.  Leur  forme  est,  en  général,  assez  régu- 
lière, arrondie  ou  ovalaire. 

Le  noyau,  vivement  coloré  par  les  bleus,  est  constitué 
en  général,  comme  dans  le  sang,  par  deux  masses  chroma- 
tiques que  réunit  un  filament.  Quelquefois  le  noyau  est 
multilobé,  comme  celui  des  polynucléaires. 

Le  protopiasma  est  criblé  de  granulations  assez  fines. 
Très  vivement  colorées  en  rose-orangé  par  Téosine  orange, 
ces  granulations  se  détachent  nettement  sur  le  fond  incolore 
du  protoplasma. 

C)  Mononucléaires.  —  Nous  les  avons  déjà  divisés  en 
trois  catégories  :  a)  lymphocytes  ;  b)  moyens  et  grands  mono- 
nucléaires; c)  formes  gigantesques. 

a)  Les  lymphocytes,  fort  peu  nombreux,  répondent  au 
type  des  lymphocytes  du  sang  et  de  la  lymphe. 

Ne  dépassant  pas  la  taille  d'un  globule  rouge,  ils  présen- 
tent un  noyau  bien  coloré,  rond  ou  en  haricot  replié  sur  lui- 
même,  et  occupant  la  presque  totalité  de  l'élément. 

Autour  du  noyau,  on  voit  une  mince  bande  de  proto- 
plasma, qui,  sur  certains  éléments,  se  distingue  à  peine. 

b)  La  seconde  classe  est  constituée  par  les  moyens  et 
grands  mononucléaires. 

Ce  sont  des  leucocytes  dont  le  diamètre  varie  de  8  à  20  |x, 
^  noyau  unique  faiblement  coloré  et  montrant  un  réseau 
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chromatique  lâche  où  se  distinguent  un  ou  deux  nucléoles. 
Ce  noyau,  arrondi  ou  réniforme,  le  plus  souvent  excen- 
trique, d'un  diamètre  de  6  à  10  {i,  s'entoure  d'un  protoplasma 
finement  granuleux,  ne  se  colorant  pas  sous  Taction  des 
réactifs  basiques  ou.  acides. 

Cette  forme  répond  aux  moyens  et  grands  mononucléaires 
normaux  du  sang  et  de  la  lymphe. 

c)  Nous  réservons  le  nom  de  formes  gigantesques  à  des 
éléments  qu'on  ne  rencontre  pas  dans  le  sang  ni  dans  la 
lymphe  à  l'état  normal. 

Ces  éléments  ont  été  décrits  dans  la  pulpe  de  la  rate,  les 
nodules  inflammatoires,  etc..  Leur  fonction  est  d'englober 
et  de  faire  disparaître  les  éléments  trop  volumineux  ou  trop 
résistants  pour  être  absorbés  par  les  leucocytes  ordinaires. 
Aussi  leur  a-t-on  donné  le  nom  de  giganto-phagocytes  ou  de 
macrophages. 

Sur  nos  préparations  nous  les  rencontrons  souvent  en  amas 
considérables,  tandis  que,  par  places,  leur  nombre  tombe 
fort  au-dessous  de  celui  des  éléments  des  autres  variétés. 
Donnons-en  les  principaux  caractères. 
,  Le  giganto-phagocyte  présente  une  forme  en  général 
arrondie  ou  ovalaire,  quelquefois  plus  ou  moins  irrégulière. 

Le  bord  est  légèrement  diffus,  quelquefois  tout  à  fait 
effacé,  l'élément  se  confondant  alors  avec  les  éléments  voisins 
ou  s  estompant  insensiblement. 

Le  noyau,  ovalaire  ou  réniforme,  se  colore  en  violet  pâle, 
mais  cette  coloration  est  d'autant  plus  vive  que  l'élément 
est  plus  vivace,  mieux  en  mesure  de  remplir  sa  fonction.  Il 
présente  un  réseau  chromatique  lâche  dans  les  mailles  duquel 
on  distingue  souvent  un  nucléole. 

Le  giganlo-phagocyte  offre  des  dimensions  considérables  : 
sur  nos  préparations,  où  les  éléments  n'ont  pas  subi  d'apla- 
tissement, son  grand  diamètre  atteint  40  \l  et  plus.  Le  dia- 
mètre du  noyau  varie  entre  8  et  12  [t,  atteignant  ainsi  la 
taille  d'un  polynucléaire. 

Ces  dimensions  énormes  différencient  nettement  ces  élé- 

1.  Leredde  et  Bezakçok.  Presse  médicale^  23  novembre  1898. 
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ments  des  grands  mononucléaires  normaux  qui  présentent 
un  diamètre  de  IS  à  20  {i  ^  Les  caractères  du  protoplasma 
vont  établir  entre  ces  deux  variétés  des  différences  plus  nettes 
encore. 

Ce  protoplasma  n'est  pas  granuleux  comme  celui  des 
mononucléaires  normaux.  Il  se  présente  sous  forme  d*un 
treillage,  d'un  réseau  coloré  en  violet  très  pâle,  et  enserrant 
dans  ses  mailles  une  série  de  points  brillants  de  volume 
légèrement  variable  qui  pourraient  passer  pour  des  granu- 
lations graisseuses. 

Dans  certains  cas,  le  noyau,  à  peine  coloré  ou  pas  coloré 
du  tout,  n'est  pas  visible,  et  l'on  n'aperçoit  qu'un  amas  de 
grains  brillants,  emprisonnés  dans  un  réseau  plus  ou  moins 
marqué,  amas  qui  se  confond  insensiblement  avec  les  par- 
lies  environnantes. 

On  pourrait  croire  à  l'existence  d'un  amas  graisseux  ré- 
sultant de  la  dégénérescence  d'un  leucocyte,  mais  l'étude 
des  préparations  fraîches  nous  a  montré  que  ces  grains 
brillants  ne  présentaient  pas  les  réactions  de  la  graisse,  ne 
se  coloraient  pas  en  noir  sous  l'action  de  l'acide  osmique. 

Cet  aspect  semble  dû  à  l'existence,  dans  le  protoplasma 
de  ces  éléments,  d'une  quantité  de  vacuoles. 

Sur  certains  éléments  on  constate  une  vacuole  plus 
grande  que  les  autres,  contenant  à  son  intérieur  soit  une 
hématie,  soit  un  grain  chromatique,  soit,  parfaitement  re- 
connaissable,  une  des  formes  spéciales  que  nous  allons  dé- 
crire. Tantôt  la  vacuole  est  comblée  par  son  contenu,  tantôt 
il  existe  un  espace  vide  entre  le  contenu  et  le  protoplasma 
environnant. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'éléments  qui  détrui- 
sent les  corps  étrangers  ou  les  éléments  inutiles,  mais  dont 
un  certain  nombre  est  seul  capable  d'accomplir  encore  sa 
mission,  les  autres,  malades,  ayant  perdu  leur  activité  et 
leur  pouvoir  de  phagocytes. 

Les  caractères  de  souffrance  sont  la  diffusion  des  contours 
du  protoplasma  et  la  diminution  de  l'affinité  du  noyau  pour 
les  colorants  basiques. 

Nous  avons  déjà  montré  en  effet  que  le  noyau  est  bien 
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coloré  en  violel  pâle  sur  les  formes  actives,  tandis  qu'il  est 
à  peine  visible  ou  même  tout  à  fait  introuvable  chez  d'au- 
tres éléments  ayant  cessé  de  remplir  leur  fonction. 

Entre  les  trois  formes  à  noyau  unique  que  nous  venons 
de  décrire  il  existe  des  différences,  mais  ces  différences 
n'ont  pas  la  même  valeur. 

Entre  le  lymphocyte  et  le  grand  mononucléaire  il  existe 
des  formes  de  passage  incontestables,  reconnues  de  tous.  En 
même  temps  que  le  protoplasma  augmente  de  volume,  le 
noyau  grandit  et  devient  plus  pâle,  si  bien  qu'il  est  souvent 
fort  difficile  de  savoir  si  Ton  doit  attribuer  à  certains  élé- 
ments le  nom  de  lymphocytes  ou  de  grands  mononucléaires. 
La  dénomination  de  moyens  mononucléaires,  attribuée  à 
ces  éléments,  témoigne  de  la  difficulté  qu'ont  eue  les  auteurs 
à  établir  une  classification  nette. 

Entre  le  grand  mononucléaire  et  le  giganto-phagocyte, 
au  contraire,  il  existe  une  différenciation  plus  tranchée.  Le 
protoplasma  granuleux  chez  le  premier,  en  treillage  chez  le 
second,  et  les  fonctions  de  ces  deux  éléments  les  distin- 
guent surtout  nettement  l'un  de  l'autre. 

Ainsi  donc  cette  variété  mononucléaire  comprend  deux 
sortes  d'éléments  distincts  :  l'une,  qui  comprend  les  lym- 
phocytes et  les  mononucléaires,  constitue  une  famille  dont 
l'unité  est  aujourd'hui  admise  par  tous  ;  l'autre,  qui  comprend 
les  seuls  giganto-phagocytes,  forme  une  classe  spéciale  d'é- 
léments dont  l'origine  est  encore  mal  connue. 

D)  Formes  spéciales.  —  Ces  formes  se  caractérisent  par 
les  particularités  suivantes  : 

D'une  taille  un  peu  inférieure  à  celle  des  polynucléaires, 
elles  présentent  un  protoplasma  homogène  coloré  en  rose 
par  l'éosine-orange.  Elles  affectent  toujours  une  forme  ré- 
gulière, ronde  ou  ovale,  et  possèdent  un  ou  plusieurs  noyaux 
que  les  bleus  colorent  d'une  façon  homogène  et  extrême- 
ment intense.  Ces  noyaux,  d'un  bleu  sombre,  se  distinguent 
facilement  du  noyau  irrégulier  des  polynucléaires  coloré 
en  bleu  plus  clair,  et  du  noyau  tout  à  fait  pftle  des  mono- 
nucléaires. 

Reprenons  en  détail  ces  caractères.  La  forme  de  ces  élé- 
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ments  est,  comme  nous  venons  de  le  dire,  ronde  ou  légère- 
ment ovalaire.  Jamais  en  elSet  nous  n'en  avons  vu  présenter 
le  contour  légèrement  sinueux  de  certains  polynucléaires, 
ou  tout  à  fait  irrégulier  des  grands  mononucléaires. 

Un  certain  nombre  de  ces  éléments  présente  cependant 
une  forme  ovale  très  allongée,  sorte  de  fuseau  à  extrémités 
arrondies,  mais  ces  formes  se  trouvent  de  préférence  sur  les 
confins  de  la  préparation,  aux  endroits  où  nous  avons  exercé 
des  tractions  sur  la  goutte  liquide  pour  l'étaler.  Il  semble 
que  ces  éléments,  pris  dans  un  liquide  visqueux,  se  soient 
laissé  étirer  en  même  temps  que  lui,  leur  protoplasma  ne 
possédant  pas  une  élasticité  suffisante  pour  conserver  sa 
forme  primitive. 

Ces  cellules  sont  limitées  par  un  bord  net,  ne  s'estompent 
jamais  à  la  périphérie,  comme  cela  arrive  quelquefois  dans 
les  autres  variétés. 

Les  dimensions  de  ces  éléments  sont  assez  fixes.  Les 
formes  rondes  ont  des  diamètres  se  rapprochant  de  8  \l,  avec 
un  écart  de  7  u.,5  à  8  |a,5. 

Les  formes  légèrement  ovales  donnent  en  moyenne  les 

7it,5. 
mesures  77^-^ — 

Les  formes  très  allongées  ont  jusqu'à  15  et  20  (i.  de  long 
suri  à  6  jt  de  large. 

Quels  renseignements  nous  donnent  ces  mensurations? 
Elles  nous  montrent  : 

1®  Que  les  formes  rondes  ont  un  volume  un  peu  supé- 
rieur aux  hématies,  constatation  dont  nous  vendons  un  peu 
plus  tard  l'importance.  Rappelons  que  ces  éléments  ont  été 
fixés  dans  leur  forme  sphérique,  comme  le  font  constater  les 
variations  de  la  vis  micrométrique,  c'est-à-dire  qu'ils  ont  des 
dimensions  un  peu  inférieures  à  celles  qu'ils  présenteraient 
s'ils  étaient  fixés  après  étalement  sur  la  lame.  Leur  diamètre 
est  donc  nettement  supérieur  à  celui  de  l'hématie  normale, 
qui  mesure  7  hl  à  7  1^,5  de  diamètre  après  l'étalement  sur  la 
lame  qui  a  légèrement  augmenté  ses  dimensions  véritables. 

2^  Que  les  formes  rondes  présentent  à  peu  près  le  même 
volume  que  les  formes  très  allongées.  11  faut  considérer  en 
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effet  que  ces  éléments,  n'ayant  pas  été  aplatis  sur  la  lame, 
présentent  trois  dimensions,  qu'ils  possèdent  une  épaisseur 
appréciable. 

Un  élément  présentant  trois  diamètres  de  8  [^  correspon- 
dra donc  à  peu  près  comme  volume  à  un  élément  d'une  lon- 
gueur de  20  \L  avec  une  largeur  et  upe  épaisseur  de  5  }l. 

Ce  fait  vient  à  l'appui  de  ce  que  nous  avancions  plus 
haut,  à  savoir  que  les  formes  très  allongées  sont  artificielles, 
que  ces  cellules  à  l'état  frais  présentent  une  forme  arrondie, 
enfin  que  leur  protoplasma  se  laisse  facilement  déformer. 

Le  noyau  de  ces  éléments  est  variable  comme  nombre, 
comme  forme,  comme  dimensions. 

Un  seul  de  ses  caractères  est  immuable  :  c'est  un  corps 
homogène,  vitreux,  sans  réseau  chromatique,  se  colorant 
en  bleu  d'une  façon  beaucoup  plus  intense  que  le  noyau  des 
autres  variétés  de  leucocytes. 

Ces  caractères  le  distinguent  tout  à  fait  des  noyaux  des 
autres  leucocytes  et  aussi  des  noyaux  des  cellules  en  géné- 
ral, aussi  remplacerons-nous  le  nom  de  noyau  par  celui  de 
globe  chromatique. 

Dans  les  éléments  que  nous  étudions,  le  globe  chroma- 
tique peut  être  unique.  Il  peut  aussi  en  exister  plusieurs. 

Unique,  il  se  rencontre  le  plus  souvent  dans  les  éléments 
arrondis. 

Il  est  central  ou  excentrique,  en  contact,  dans  certains 
cas,  avec  le  bord  du  globule. 

Ses  dimensions  sont  en  général  assez  considérables  (3  à 
5  H*)  et  il  occupe  une  grande  partie  de  l'élément. 

Il  est  tantôt  coloré  en  bleu  dans  toute  son  étendue,  tan- 
tôt il  présente  une  vacuole.  Cette  vacuole  peut  être  cen- 
trale, la  portion  colorée  lui  formant  une  sorte  de  couronne; 
elle  peut  être  périphérique,  le  globe  chromatique  figure 
alors  un  croissant  dont  les  extrémités  se  rejoignent;  elle 
peut  être  enfin  ouverte,  le  globe  chromatique  se  présentant 
comme  un  croissant  ouvert. 

Assez  rarement  ce  globe  chromatique  présente  une  forme 
un  peu  irrégulière  se  rapprochant  du  noyau  bilobé  ou  lé- 
gèrement bourgeonnant  de  cei*taines  hématies  nucléées. 
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Dans  quelques  éléments,  le  globe  chromatique  est  situé 
à  moitié  dans  le  protoplasma  et  à  moitié  hors  de  celui-ci  : 
il  semble  qu'on  le  surprenne  au  moment  où  il  va  être  ex- 
pulsé hors  du  protoplasma. 

Il  peut  être  aussi  multiple.  Nous  trouvons  alors  deux  ou 
plusieurs  globes  chromatiques,  de  tailles  le  plus  souvent 
différentes,  les  plus  petits  n'atteignant  pas  1  ul  de  diamètre. 
Ils  peuvent  être  homogènes  ou  creusés  d'une  vacuole,  ar- 
rondis ou  en  croissant.  Ils  se  disposent  de  façons  diverses, 
tantôt  réunis  au  milieu  de  l'élément  ou  à  l'une  de  ses  extré- 
mités, tantôt  se  séparant  en  deux  groupes  situés  chacun  à 
un  pôle  opposé,  tantôt  enfin  se  disposant  à  la  périphérie 
comme  une  couronne. 

Mais  de  quelque  façon  qu'ils  se  disposent,  ces  globes 
colorés  sont  bien  nettement  séparés  les  uns  des  autres.  Ils 
ne  sont  pas  réunis,  comme  les  lobes  du  noyau  des  polynu- 
cléaires, par  des  filaments  chromatiques. 

Le  protoplasma,  coloré  par  l'éosine  orange  en  un  rose 
assez  franc,  parait  plus  homogène  que  celui  des  autres  va- 
riétés. Il  nous  présente  souvent  de  petites  taches  rondes 
extrêmement  brillantes  qui  n'ont  pas  pris  la  coloration. 
Nous  avons  signalé  ces  granulations  en  étudiant  les  pré- 
parations fraîches.  Nous  avons  vu  que  ce  n'étaiient  pas  des 
granulations  graisseuses,  et  nous  pensons  que  ce  sont  là 
de  minimes  vacuoles  creusées  au  sein  du  protoplasma, 
comme  d'autres  se  sont  creusées  dans  le  noyau  des  mêmes 
éléments. 

Sur  quelques  éléments  présentant  un  seul  globe  chro- 
matique, nous  avons  distingué  autour  de  celui-ci  une  bande 
claire  comme  si  le  protoplasma  se  vacuolisait  autour  du 
globe  chromatique. 

Enfin  quelques  éléments  ne  présentent,  au  sein  de  leur 
protoplasma,  aucun  globe  chromatique.  Ces  deux  parties 
constituantes  de  l'élément  peuvent  donc  se  séparer. 

Pour  M.  JoUy,  ce  fait  résulterait  de  la  fragmentation  du 
protoplasma. 

Nous  constatons  en  effet,  dans  nos  préparations,  la  pré- 
sence à  Tétat  libre  d'un  grand  nombre  de  globes  chromati- 
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ques  analogues  à  ceux  que  nous  avons  décrits  dans  l'inté- 
rieur des  éléments. 

Ces  granulations  libres  ont  été  décrites  déjà  par  Ran- 
vier  \  par  Heidenhain  '  et  dernièrement  par  JoUy  ',  qui  attri- 
bue, comme  nous  l'avons  dit,  leur  mise  en  liberté  à  la 
fragmentation  du  protoplasma  qui  les  entoure. 

En  face  de  ces  formes  cellulaires,  deux  questions  se 
posent  : 

Quelle  en  est  la  nature? 
Quelle  en  est  l'origine  et  l'évolution  ? 
Examinons  d'abord  la  première  de  ces  deux  questions. 
Nous  avons  signalé  la  ressemblance  des  formes  présentant 
un  seul  globe  chromatique  avec  les  hématies  nucléées.  Sa- 
chant que  l'on  rencontre  les  hématies  nucléées  dans  cer- 
taines tumeurs,  nous  avons  cherché  les  caractères  distinc- 
tifs. 

Nous  concluons  que  les  éléments  que  nous  avons  décrits 
ne  sont  pas  des  hématies  nucléées  pour  les  raisons  suivantes  : 
l^  Leur  diamètre  est  légèrement  supérieur  à  celui  des 
hématies  normales,  tandis  que  les  hématies  nucléées  ordi- 
naires (normoblastes  d'Ehrlich)  présentent  un  diamètre  égal 
ou  inférieur  à  celui  des  hématies  sans  noyau.  Les  formes 
d'hématies  nucléées  présentant  un  diamètre  supérieur  aux 
hématies  sans  noyau  (mégaloblastes  d'Ehrlich),  possèdent  un 
noyau  dont  le  réseau  chromatique  présente  un  aspect 
rayonné,  aspect  qui  fait  défaut  dans  les  formes  que  nous 
avons  décrites. 

2^  Dans  les  éléments  que  nous  avons  décrits,  les  varia- 
tions de  la  vis  micrométrique  montrent  que  le  globe  chro- 
matique se  trouve  bien  à  l'intérieur  d'une  masse  de  proto- 
plasma sphérique,  tandis  que  l'hématie  nucléée  présente  la 
forme  d'une  cupule  sur  laquelle  reposerait  le  noyau. 

3^  La  coloration  rose  de  ces  éléments  diffère  beaucoup 
de  la  coloration  orangée  que  donne  aux  hématies  l'éosine 
orange. 

1.  R  AN  VIER,  Du  rôle  physiologique  des  leucocytes  à  propos  des  plaies  de 
la  cornée  (Acad,  des  Sciences,  22  février  1897). 

2.  Hbideithain,  Kern  und  Proiopl,  in  Festschr.  KÔllik»  Leipzig,  1892,  p.  164. 

3.  JoLLT,  loc,  cit.,  p.  37. 
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4®  La  thionine  ne  leur  donne  pas  la  coloration  verte 
qu'elle  donne  aux  hématies. 

Nous  identifions  ces  éléments  a  un  globe  chromatique, 
aux  éléments  présentant  plusieurs  globes  chromatiques  à 
cause  de  l'identité  de  coloration  des  noyaux,  la  présence  de 
vacuoles  dans  les  noyaux  uniques  ou  multiples,  Tidentité  de 
coloration  du  protoplasma  et  la  présence,  dans  tous  ces  élé-* 
ments  mono-  ou  polynucléés,  de  ces  grains  brillants  que 
nous  pensons  être  des  vacuoles. 

Nous  rattachons  ces  différentes  formes  à  celles  qui  ont  été 
décrites  par  Flemming  *  dans  l'épithélium  ovarien  et  les 
cellules  du  testicule  de  la  salamandre,  puis  par  Heidenhain', 
Arnold',  dans  les  cellules  migratrices,  enfin  par  Ranvier  ^  et 
par  JoUy  *. 

Ce  sont  là  des  cellules  mortes,  dans  lesquelles  le  proto* 
plasma  a  perdu  sa  cohérence  et  son  élasticité,  dans  lesquelles 
le  noyau  s'est  transformé  en  globules  chromatiques  indé- 
pendants. ^ 

Cette  fragmentation  nucléaire,  constatée  in  vitro  par  Jolly, 
sur  les  globules  blancs  de  Taxolote,  porte  le  nom  de  chro- 
matolyse. 

Voyons  maintenant  la  seconde  question  :  Quelle  est  rori-* 
gine  et  l'évolution  de  ces  formes  de  chromatolyse?  C'est  une 
question  très  difficile  à  résoudre. 

Ces  éléments  peuvent  provenir  soit  de  l'endothélium  qui 
borde  les  cavités,  soit  des  leucocytes  qui  y  sont  contenus. 

Nous  avons  rencontré  sur  nos  préparations  quelques 
formes  qui  paraissent  montrer  la  transformation  d'un  poly- 
nucléaire en  forme  de  chromatolyse  à  plusieurs  globes  chro-* 
matiques.  Sur  ces  formes,  les  différents  lobes  du  noyau 
paraissent  s'isoler  les  uns  des  autres  par  la  destruction  des 
filaments  chromatiques  qui  les  reliaient.  Le  protoplasma 

1.  FLIMMI50,  Neue  Beitrftge  zùr  Renntniss  derZelle  (Arch,  f.MiksAnat.,  t. 
XXIX,  p.  359). 

2.  HEIDBNHABf,  loc,  cU.,  p.  164. 

3.  Artiold.  Ueber  Theilungsvorg&nge  ander  Wanderzellen...  {Arch.  f.  Ètiks 
Anat,  1887). 

4.  Ranvxbr»  loc.  cit. 

5.  Jolly,  loc.  dt. 
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devient  plus  homogène,  la  coloration  que  lui  donne  Téosine 
orange  se  rapproche  de  celle  des  formes  en  chromatolyse, 
et.  on  voit  apparaître  dans  le  protoplasma  les  petits  points 
brillants  que  nous  considérons  comme  des  vacuoles. 

Il  est  donc  extrêmement  probable  qu*il  y  a  chromatolyse 
des  polynucléaires. 

Mais  en  admettant  même  la  réalité  du  fait,  nous  ne 
savons  pas  si  d'autres  éléments  ne  sont  pas  dus  à  la  chro- 
matolyse des  cellules  de  l'endothélium  ou  des  leucocytes 
mononucléaires. 

Nous  ignorons  également  si  les  éléments  en  chromatolyse 
présentant  plusieurs  globes  chromatiques  proviennent  de  la 
transformation  des  polynucléaires,  tandis  que  les  éléments 
à  un  seul  globe  chromatique  dérivent  de  la  chromatolyse  des 
mononucléaires  et  des  cellules  endothéliales. 

M.  Joliy  repousse  implicitement  cette  hypothèse  en  admet- 
tant qu'un  noyau  peut  se  fragmenter  en  plusieurs  globes 
chromatiques  ou  qu'un  globe  chromatique  peut  se  .morceler 
secondairement. 

D'après  lui  un  mononucléaire  ou  une  cellule  endothéliale 
pourrait  donc  donner  une  forme  de  chromatolyse  à  plusieurs 
globes  chromatiques. 

Il  faut  ajouter  qu'ayant  admis  la  possibilité  de  l'expulsion 
des  globes  chromatiques  hors  du  protoplasma  par  la  frag- 
mentation de  celui-ci,  nous  admettons  qu'une  forme  à  plu- 
sieurs globes  chromatiques  peut  se  transformer  ultérieure- 
ment en  élément  à  un  seul  globe  chromatique. 

La  chromatolyse  des  polynucléaires^  de  même  que  celle 
des  mononucléaires,  peut  donner  des  formes  à  un  et  à  plu- 
sieurs globes  chromatiques.  Le  nombre  des  globes  chroma- 
tiques ne  peut  donc  nous  renseigner  sur  l'origine  de  l'élé- 
ment. 

Nous  sommes  mieux  fixés  sur  ce  que  deviennent  ces  cel- 
lules en  chromatolyse  et  ces  granulations  libres. 

Nous  les  avons  déjà  rencontrées  dans  l'intérieur  des 
giganto-phagocytes,  soit  immédiatement  au  sein  de  leur 
protoplasma,  soit  dans  une  vacuole. 

Ils  ont  été  englobés  par  ces  phagocytes  qui  vont  les  résorber, 
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les  faire  disparaître  comme  tout  élément  qui  a  terminé  son 
évolution,  dont  la  fonction  n'existe  plus. 

Nous  connaissons  maintenant  le  contenu  de  notre  tu- 
meur, nous  avons  examiné  successivement  tous  les  éléments 
figurés  qu'elle  contenait.  Nous  en  avons  fait  pratiquer  l'a- 
blation dans  un  but  thérapeutique,  ce  qu'a  rendu  facile  son 
minime  volume. 

La  petite  tumeur,  bien  circonscrite  au  niveau  du  derme, 
avec  lequel  elle  se  confond,  devient  plus  diffuse  dans  la  pro- 
fondeur. Elle  est  constituée  par  une  masse  principale  à 
laquelle  sont  appendùes  d'autres  masses  beaucoup  plus 
petites. 

La  pièce,  après  fixation  par  le  réactif  de  Zenker,  a  été 
incluse  dans  le  coUodion  et  débitée  en  coupes. 


EXAMEN   DES  COUPES  DE  LA  TUMEUR 

A  un  faible  grossissement,  on  remarque  une  cavité  volu- 
mineuse, assez  profondément  située,  et  entourée  de  cavités 
plus  petites  et  situées  plus  superficiellement. 

L'épithélium  de  la  lèvre  est  légèrement  hypertrophié,  les 
espaces  interpapillaires  sont  augmentés  de  volume.  En  un 
point  seulement,  où.  la  grande  cavité  vient  presque  au  contact 
de  Tépithélium,  les  saillies  papiliaires  ont  disparu  et  Tépithé- 
lium  parait  un  peu  aminci.  Ce  point  répond  au  sommet  de 
la  tumeur. 

Dans  la  zone  papillaire,  nous  ne  trouvons  ni  vaisseaux 
lymphatiques,  ni  cavités  kystiques.  Celles-ci  commencent  à 
se  montrer  dans  la  zone  sous-papillaire.  Elles  apparaissent 
comme  des  cavités  de  formes  différentes,  suivant  l'angle 
sous  lequel  elles  ont  été  coupées.  Tantôt  elles  sont  circu- 
laires, conservant  la  forme  d'un  vaisseau  dilaté  coupé  per- 
pendiculairement à  son  axe,  tantôt  elles  sont  allongées  et 
sinueuses,  rappelant  un  vaisseau  coupé  plus  ou  moins  obli- 
quement. 

Un  certain  nombre  de  ces  cavités  se  trouve  accolé  à  des 
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vaisseaux  sanguins,  montrant  ainsi  que  Ton  est  bien  en  face 
de  vaisseaux  lymphatiques  dilatés. 

Autour  des  vaisseaux  sanguins,  gorgés  de  globules 
rouges,  on  remarque  une  grande  abondance  de  cellules  lym- 
phatiques. 

Plus  profondément  se  trouve  la  grande  cavité  kystique 
qui  remplit  à  elle  seule  presque  toute  la  tumeur.  Cette  cavité 
a  pénétré  jusqu'aux  fibres  musculaires  les  plus  superficielles, 
que  Ton  retrouve  autour  d'elle  sur  les  coupes  ainsi  que  quel- 
ques acini  glandulaires  situés  tout  à  fait  profondément. 

Ce  qui  nous  frappe  à  première  vue,  c'est  la  différence 
d'aspect  des  parois  de  ces  cavités.  Tandis  que  les  petites 
cavités  présentent  une  paroi  uniquement  constituée  par  un 
endothélium  aplati  reposant  sur  un  léger  épaississement 
conjonctif,  la  grande  cavité  possède  une  paroi  qui  semble 
constituée  par  plusieurs  couches  de  cellules. 

A  un  plus  fort  grossissement,  on  s'aperçoit  que  la  grande 
cavité  est  entourée  d'une  quantité  de  cellules  lymphatiques 
qui  infiltrent  la  totalité  du  tissu  conjonctif  dense  qui  con- 
stitue sa  paroi. 

Cette  infiltration  masque  complètement  l'endothélium  de 
revêtement.  On  ne  voit  qu'une  masse  de  cellules  dont  un 
grand  nombre  passe  à  l'intérieur  de  la  cavité,  mais  il  est  im- 
possible de  distinguer  s'il  y  a  seulement  pénétration  des 
cellules  venues  de  l'extérieur,  ou  si  cette  immigration 
s'accompagne  de  la  desquamation  de  l'endothélium.  Il  est 
facile  de  voir,  en  particulier,  un  grand  nombre  de  giganto- 
phagocytes  en  train  de  pénétrer  de  la  sorte  au  sein  de  la 
grande  cavité. 

Le  contenu  de  ces  cavités  est  constitué  par  un  liquide  que 
teinte  en  rosel'éosine  orange,  et  dans  lequel  nous  retrouvons 
tous  les  éléments  que  nous  avons  décrits:  lymphocytes, 
mononucléaires,  giganto-phagocytes,  polynucléaires  et  éosi- 
nophiles,  formes  de  chromatolyse. 

Quelques-unes  de  ces  variétés  se  trouvent,  pour  ainsi 
dire,  séparées  des  autres;  au  centre  de  la  grande  cavité  se 
trouve  une  masse  de  polynucléaires,  tandis  que  plus  près  de 
la  paroi  on  trouve  des  amas  de  giganto-phagocytes.  On 
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dirait  que  la  pénétration  de  ces  différentes  variétés  s'est 
effectuée  à  des  moments  différents,  constittiant  des  ponssées 
successives  et  distinctes. 

Les  petites  cavités  contiennent  le  même  liquide,  les 
mêmes  formes  cellulaires,  mais,  ainsi  que  nous  Tavons  dit, 
la  paroi  n'est  pas  infiltrée  de  cellules  lymphatiques  comme 
la  paroi  de  la  grande  cavité. 

L'endothélium  est  très  nettement  visible  avec  ses  cellules 
aplaties  et  le  relief  de  leur  noyau.  De  place  en  place,  on  voit 
qu'une  de  ces  cellules  se  gonfle,  se  pédiculise,  pour  tomber 
dans  la  cavité,  où  elle  va  constituer  une  des  formes  de  chro- 
matolyse  que  nous  avons  décrites. 

Notons  que  parmi  les  formes  de  chromatolyse  qui  sont  à 
rintérieur  des  cavités,  nous  ne  retrouvons  pas  ces  formes 
très  allongées  que  nous  avons  vues  sur  nos  préparations  et 
qui  sont  certainement  artificielles. 

Dans  le  liquide  nous  retrouvons  de  place  en  place  des 
amas  qui  semblent  formés  d'hématies  agglomérées  et  dont 
on  peut  attribuer  la  présence  à  une  issue  hors  des  vaisseaux 
sanguins. 

Ainsi  l'étude  de  ces  coupes  élucide  certains  points  que 
laissait  obscurs  l'étude  de  l'exsudat  : 

1^  Les  giganto-phagoc3rtes  viennent  du  dehors. 

2<^  Les  cellules  endothéliales  contribuent  à  la  constitution 
des  formes  de  chromatolyse. 

CONCLUSIONS 

Donc,  dans  le  liquide  de  la  tumeur  étudiée  se  rencon- 
trent quatre  variétés  d'éléments  : 

1®  La  variété  mononucléaire,  décomposable  en  deux 
classes  :  la  première,  constituée  par  les  mononucléaires  pro- 
prement dits,  évoluant  depuis  le  lymphocyte  jusqu'au  grand 
mononucléaire;  la  seconde  constituée  par  les  giganto-pha- 
gocytes; 

2®  La  variété  polynucléaire  ; 

3""  La  variété  éosinophile; 

4*  Les  formes  de  chromatolyse. 
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Sur  ces  quatre  variétés,  la  dernière  prend  naissance  et  se 
détruit  dans  la  tumeur  même.  Elle  naît  de  la  transforma- 
tion des  éléments  endothéliaux  et  lymphatiques  et  elle  dis- 
paraît englobée  par  les  giganto-phagocytes. 

Les  autres  variétés  se  rencontrent  dans  les  tissus  nor- 
maux, mais  en  d'autres  proportions  et  ayant,  pour  ainsi 
dire,  chacune  un  habitat  particulier.  Ainsi  les  mono-  et  po- 
lynucléaires se  rencontrent,  ainsi  que  les  éosinophiles,  dans 
le  sang,  mais  on  n'y  constate  pas  la  présence  des  giganto- 
phagocytes.  La  proportion  de  ces  différentes  variétés  est,  de 
plus,  absolument  différente  de  celle  qui  existe  dans  la  tu- 
meur étudiée.  Ainsi  encore,  les  lymphocytes  et  mononu- 
cléaires existent  dans  la  lymphe,  mais  à  Texclusion  des 
autres  variétés. 

Le  liquide  que  nous  étudions  n'existe  donc  pas  identique 
dans  l'économie  normale.  D'ailleurs,  la  présence  des  formes 
de  chromatolyse  et  les  caractères  indiquant  la  souffrance  de 
certains  éléments  tels  que  certains  giganto-phagocytes  (dif- 
fusion des  contours,  noyau  moins  colorable),  et  certains  po- 
lynucléaires (noyau  moins  colorable,  vacuolisation  du  proto- 
plasma), suffirait  à  montrer  que  nous  sommes  en  présence 
d'un  liquide  en  train  de  subir  des  altérations  morbides. 

Mais  nous  avons  sur  ce  liquide  d'autres  renseignements 
que  ceux  qui  nous  sont  fournis  par  l'étude  de  ses  éléments. 

Nous  savons  que  c'est  un  liquide  contenu  dans  des  cavités 
appartenant  au  système  lymphatique,  et  restées  en  commu- 
nication avec  ce  système,  comme  nous  le  prouve  la  réappa- 
rition du  liquide  après  les  ponctions. 

Il  est  donc  nécessairement  constitué  en  majeure  partie 
par  de  la  lymphe  provenant  du  réseau  général  et  tenant  en 
suspension  ses  éléments  normaux,  lymphocytes  et  mono- 
nucléaires. 

Voilà  donc  expliquée  la  présence  des  lymphocytes  et 
mononucléaires  proprement  dits. 

Quant  aux  polynucléaires,  nous  savons  qu'ils  manquent 
absolument  dans  la  lymphe.  Nous  les  trouvons  à  l'état 
normal  dans  le  sang,  où  ils  constituent  la  majeure  partie 
des  leucocytes. 


LTVPHANGIOIIE  ClRGONSCfUT.  24i 

Nous  savons  que  ce  sont  eux  qui  possèdent  Inactivité 
amiboïde  la  plus  considérable  et  nous  les  retrouvons  dans 
tons  les  processus  inflammatoires. 

Sur  nos  coupes  nous  les  trouvons  dans,  les  mailles  cour 
jonctives,  en  particulier  autour  des  vaisseaux  sanguins  con- 
gestionnés. Il  est  donc  légitime  de  les  considérer  comme 
allant  pénétrer  par  effraction  au  sein  de  notre  tumeur,  où 
nous  avons  constaté  leur  présence. 

Nous  trouvons  encore  dans  le  tissu  conjonctif  des  gigan- 
to-phagocytes  cheminant  vers  la  cavité  et  certains  de  ces 
éléments,  sont  surpris  au  moment  où  ils  pénètrent  dans 
la  cavité  kystique,  ce  qui  nous  montre  bien  que  les  élé- 
ments viennent  du  dehors  attirés  par  la  tumeur  et  son 
contenu. 

Maintenant  que  nous  avons  réalisé  véritablement  la  syn- 
thèse de  notre  liquide,  voyant  arriver  tous  les  éléments  pour 
le  constituer,  cherchons  à  connaître  les  causes  qui  régissent 
larrivée  de  ces  éléments  différents. 

Il  existe  au  sein  des  tissus,  comme  nous  Ta  montré 
Tétude  des  coupes,  un  véritable  processus  inflammatoire 
chronique,  accompagnant  révolution  de  notre  tumeur. 

Or  rinflammation  est  en  général  considérée  comme  la 
résultante  d'une  action  chimique  sur  les  vaisseaux,  action 
favorisant  Tissue  des  leucocytes  et  d'une  action  d'appel,  ou 
action  chimiotactique,  sur  les  leucocytes.  Il  y  aurait  donc  ici 
une  action  chimiotactique  positive  de  la  part  des  éléments 
ou  du  liquide  contenu  dans  la  tumeur  sur  les  leucocytes  ex- 
térieurs et  les  giganto-phagocytes . 

Peut-être  cette  chimiotaxie  positive  doit-elle  être  attri- 
buée à  des  formes  de  chromatolyse  résultant  de  la  transfor- 
mation des  cellules  de  la  lymphe  ou  de  l'endothélium.  Les 
polynucléaires  appelés  sont  incapables  de  détruire  les  forme  s 
de  chromatolyse,  d'englober  des  éléments  aussi  grands 
qu'eux.  Alors  apparaissent,  comme  dans  la  deuxième  phase 
de  toute  inflammation  chronique,  les  giganto-phagocytes 
venus  aussi  du  dehors. 

Ils  absorbent  les  formes  de  chromatolyse,  quelquefois 
déjà  fragmentées,  mais  mal  à  l'aise  dans  le  liquide  en  sta- 


242  E.   6AUGHBR  BT  G.   LAGAPÉRE. 

gnatioD,  ils  ne  tardent  pas  à  subir  aussi  des  altérations  dé- 
génératives. 

L'évolution  de  notre  tumeur  et  de  son  x^ontenu  pourrait 
donc  être  la  suivante  : 

i^  Dilatation  circonscrite  du  réseau  lymphatique,  stagna- 
tion de  la  lymphe; 

2^  Chromatolyse  d'une  partie  des  éléments  lymphatiques 
et  épithéliaux  dans  le  liquide  stagnant; 

3^  Apparition  des  polynucléaires  par  suite  d'une  action 
chimiotactique  positive  de  la  part  de  ces  formes  de  chroma- 
tolyse; 

4^  Insuffisance  des  polynucléaires  dont  certains  subissent 
aussi  la  chromatolyse.  Apparition  des  giganto-phagc-cytes; 

5^  Dégénérescence  des  giganto-phagocytesdans  le  liquide 
stagnant. 

Ce  tableau  répond  à  des  données  dont  quelques-unes, 
encore  hypothétiques,  ont  besoin  de  vérification.  Mais  ce 
qui  est  certain,  c'est  la  différence  qui  existe  entre  la  lymphe 
normale  et  le  contenu  de  notre  lymphangiôme  circonscrit. 
Ces  différences  sont  dues  à  la  stagnation  du  liquide  dans  les 
cavités  kystiques.  Elles  sont  de  deux  ordres: 

1^  Modification  sur  place  des  éléments  de  la  lymphe  et 
des  cellules  conjonctives  formant  la  paroi  des  cavités  ; 

2^  Apparition  d'autres  éléments  figurés  venus  du  dehors. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  V 

Fio.  1.  —  Les  éléments  figurés  contenus  dans  le  liquide  de  la  tumeur. 
Aspect  d'une  préparation  colorée  à  Téoslne-orange,  hématéine. 

a,  Poiynacléaires  ;  b,  éosinophile  ;  c,  lymphocyte  ;  tf,  moyen  monoaudéaire  ; 
e,  giganto-phagocyte  ;  ^  giganto>phagocyte  dont  le  noyau  est  devenu  invisible  ; 
fft  formes  de  chromatolyse. 

Pio.  2.  —  Formes  différentes  de  cellules  ayant  subi  la  chromatolyse. 

a,  6,  c,  cf,  Éléments  à  un  seul  globe  chromatique.  Sur  la  forme  d  le  noyan  se 
creuse  d'une  vacuole;  e,  f,  y.  h,  J,  éléments  à  plusieurs  globes  chromatiques; 
i,  le  globe  chromatique  est  prêt  à  être  expulsé  ;  k^  <,  éléments  allongés  artifi- 
ciellement; m,  globes  chromatiques  libres;  n,  fragment  protoplasmique  dé- 
pourvu de  globe  chromatique. 
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Rio.  3.  —  Gîganto-phagocyte  englobant  une  forme  de  chromatolyse. 

Cette  forme  de  chromatolyse  est  libre  dans  une  vacnole  crensée  dans  le 
protoplasma  dn  giganto-phagocyte. 

FiG.  4.  —  Paroi  de  la  grande  cavité  kystique  vue  à  un  grossissement  moyen. 

a,  Gigantcy-phagocytes  libres  dans  la  cavité  kystique  ;  5,  giganto-phagocyte 
en  train  de  passer  dans  cette  cavité  ;  c,  formes  de  chromatolyse  libres  dans  la 
caTÎté;  <i,  vaisseaux  sanguins.  L'endothélium  est  visible,  ainsi  que  les  globules 
ronges  contenus  dans  le  vaisseau;  e,  noyaux  des  cellules  fixes  du  tissu  con- 
jonctif. 

Pio.  5.  —  Paroi  d'une  des  petites  cavités  kystiques  vue  à  un  fort 
grossissement. 

a,  Noyau  de  Tendothélium  lymphatique  ;  6,  c,  tf,  cellules  du  même  endothé- 
lium  en  train  de  passer  dans  la  cavité  kystique  ;  e,  noyaux  des  cellules  fixes  dn 
tissu  ronjonctif  ;  f,  polynucléaire  libre  dans  le  tissu  conjonctif  ;  9,  mononucléaire 
libre;  A,  vaisseau  sanguin  avec  son  endothélium. 


VII 
PNEUMONIE   GRIPPALE  ET  PHTISIE  CASËEUSB 

PAR 

Charles  GARNIBR, 

Ancien    intome  des   hôpitaax. 


On  sait  à  quelles  mémorables  discussions  la  phtisie  ca- 
séeuse  servit  de  base,  avant  la  découverte  du  bacille  spéci- 
fique de  la  tuberculose.  Malgré  les  remarquables  travaux  de 
Villemin  et  en  dépit  des  efforts  que  fit,  en  1872,  M.  Gran- 
cher  pour  montrer  l'analogie  existant  entre  la  granulation 
tuberculeuse  et  le  noyau  de  pneumonie  caséeuse,  les  parti- 
sans de  la  théorie  dualiste  n'avaient  alors  pas  encore  dit 
leur  dernier  mot.  Ce  que  Tanatomie  pathologique  seule 
n'avait  pu  réaliser,  le  fut  par  la  bactériologie,  et  la  décou- 
verte de  Koch  sembla  un  instant  mettre  d'accord  dualistes  et 
unicistes.  Personne,  en  effet,  ne  doute  actuellement  de  la 
nature  bacillaire  de  la  pneumonie  caséeuse. 

Mais  le  rôle  du  bacille  tuberculeux,  dans  l'étiologie  et  la 
pathogénie  de  cette  affection,  est  compris  de  façons  diffé- 
rentes par  les  nombreux  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
question.  A  côté  d'observateurs  qui,  comme  Fraenkel  et 
Troje  et  surtout  Straus,  accordent  la  place  prépondérante 
au  bacille  de  Koch  dans  la  production  des  lésions  de  la  pneu- 
monie caséeuse,  il  en  est  d'autres,  parmi  lesquels  nous  cite- 
rons Samter,  Hutinel,  Mosny,  Aviragnet,  Marfan,  Bœumler, 
Ort,  Ortner,  qui  ne  font  intervenir  l'agent  spécifique  de  la 
tuberculose  que  d'une  façon  secondaire.  Les  modifications 
du  parenchyme,  de  nature  pneumonique  ou  broncho-pneu- 
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monique,  seraient  primilivement  engendrées  par  des  mi- 
croorganismes   tels    que    streptocoques,   pneumocoque  de 
Talamon-Fraenkely  micrococcus  pneumoniae,  staphylocoques, 
comme  il  découle  des  examens  bactériologiques  des  auteurs 
précités.  Le  bacille  n'envahirait  que  tardivement  les  zones 
hépatisées,  pour  leur  faire  subir  la  transformation  caséeuse. 
Il  y  a  alors  une  véritable  association  microbienne  qui  fait 
de  la  pneumonie  caséeuse  le  résultat  d'une  infection  mixte. 
Cette  dernière  théorie  est  fortement  battue  en  brèche 
dans  son  beau  travail  sur  «  la  tuberculose  et  son  bacille  » 
par  Straus  auquel  nous  empruntons  les  lignes  qui  suivent: 
«  Nous  assistons  de  nouveau,  dit-il,  à  un  essai  de  démem- 
brement de  Tunité  de  la  phtisie  pulmonaire,  unité  à  la- 
quelle la  découverte  du  bacille  de  la  tuberculose  semblait 
avoir  apporté  une  sanction  souveraine  et  définitive.  Faut-il 
décidément  renoncer  à  cette  conception  qui  semblait  si  soli- 
dement assise  et  revenir  à  un  dualisme  nouveau  commandé 
par  des  raisons  d'ordre  non  seulement  histologique,  mais 
ëtiologique  et  bactériologique?  Faut-il,  par  un  retour  im- 
prévu aux  idées  de  Virchow,  séparer  encore  une  fois  les 
tubercules    pulmonaires    proprement  dits    des    broncho- 
pneumonies circumtuberculeuses  et    des  pneumonies  ca- 
séeuses?  La  phtisie  pulmonaire  serait-elle,  en  effet,  dans  la 
majorité  des  cas,  une  infection  mixte  où  l'intervention  des 
streptocoques,  des  pneumocoques  et  des  microbes  de  la  sup- 
puration jouerait,  non  pas  seulement  un  rôle  accessoire  et 
surajouté,  mais  un  rôle  essentiel,  préparant  en   quelque 
sorte  le  terrain  au  bacille  de  la  tuberculose  qui  n'entrerait 
enjeu  le  plus  souvent  que  secondairement  pour  provoquer 
la  transformation  caséeuse  de  l'exsudat  inflammatoire  suscité 
par  les  microbes  étrangers?...  » 

Les  expériences  de  Straus  et  Gamaleïa  et  les  observations 
deFraenkel  et  Troje  semblent  peu  favorables  à  cette  théorie. 
Mais  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  qu'un  tel  mode  d'infection 
est  possible  et  la  clinique  en  fournit  quelques  exemples. 
Nous  en  voulons  pour  preuve  le  cas  suivant  que  nous  avons 
observé  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bemheim,  alors 
que  nous  avions  l'honneur  d'être  son  interne. 
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OBSBRVAnoN.  —  B...,  Albert,  âgé  de  16  ans,  oiiginaire  du  I>aupliiiié, 
enlre  le  17  mars  IM&  à  l'hôpital  civil  de  Nancy,  dans  le  service  da  pro- 
fesseur Bernheim. 

Le  malade  exerce  le  métier  de  garçon  de  culture. 

Il  n'a  pas  connu  son  père  et  vivait  habituellement  avec  sa  mère, 
laquelle  a  toujoars  été  bien  portante. 

Il  travaillait  dans  une  ferm«  des  environs,  lorsqu'il  tomba  malade 
une  quinzaine  de  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  commençant  à  tousser 
et  à  cracher,  et  ressentant  de  la  faiUesse  générale  avec  courbature.  A 
ce  moment,  il  n'a  eu  ni  frissons,  ni  paipt  de  côté.  L'appétit  était  con- 
servé. 

Il  avait  de  la  fièvre  dès  les  premiers  jours  et  grelottait  la  nuit; 
en  même  temps  a  apparu  de  la  diarrhée.  Il  n'a  cependant  cessé  son 
travail  que  depuis  deux  jours,  son  patron  r«yant  forcé  à  faire  sa 
besogne  jusqu'à  ce  qu'il  n'en  puisse  plus.  C'est  alors  qu'il  arrive  i 
l'hôpital. 

Il  aurait  eu,  il  y  a  trois  ans,  une  bronchite  ayant  duré  un  mois  ;  mais 
il  n'a  pas  craché  le  sang  à  ce  moment,  pas  plus,  d'ailleurs»  que  durant  la 
maladie  actuelle. 

État  actuel,  48  mars,  —  Malade  de  constitution  un  peu  faible  ;  tempe- 
rament  mixte,  face  pâle,  peau  moite,  lèvres  squammeuses.  Il  y  a  de 
l'enchiffrènement  nasal  provenant  d'un  coryza  qui  daterait  de  quelques 
jours. 

Température  le  17  au  soir         39^8         pouls  à  104 
—  le  18  au  matin     40<'2  —      100 

Le  pouls  est  régulier,  égal,  pas  très  ample. 

La  langue  est  blanche  et  sèche. 

Le  malade  tousse  fréquemment  et  a  des  crachats  jaunâtres,  visqueux 
et  adhérents,  mais  peu  abondants.  II  n'a  pas  de  point  de  côté,  mais 
seulement  de  la  gène  pour  respirer  et  de  la  lourdeur  à  la  région  droite 
du  thorax. 

La  poitrine  est  bien  conformée.  Respiration  40  surtout  abdominale 
et  costale  inférieure.  Le  côté  gauche  se  dilate  plus  que  le  droit. 

En  avant,  à  une  percussion  faible,  on  trouve  de  la  matité  sons  la 
clavicule  droite  et,  vers  le  sternum,  de  la  tonalité  aiguë  peu  ample; 
même  sonorité  aux  deuxième  et  troisième  espaces,  où  une  percossioD 
profonde  donne  de  la  matité  tympanique  aiguë.  Aux  quatrième  et  cin- 
quième espaces,  le  son  est  un  peu  plus  clair. 

A  partir  du  sixième,  matité  hépatique  qui  ne  dépasse  pas  notable- 
ment le  rebord  costal. 

Du  côté  gauche,  sonorité  normale. 

A  l'auscultation,  on  perçoit,  à  droite,  une  respiration  soufflée  s'ac* 
compagnant  de  râles  soùs-crépitants  dans  toute  la  hauteur,  et  de  bron- 
chophonie.  A  gauche,  respiration  nette. 

En  arrière,  matité  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses  droites,  la 


PNEOXONIB  GRIPPALE  ET  PHTISIE  CASÉEUSE.  241 

base  est  reUttiTement  sonore,  de  même  qae  Taisselle  droite.  A  gauche, 
tonalité  normale. 

A  Tansenltation,  à  droite,  la  respiration  est  fortement  soufflée 
(sonfOe  tubaire)  dans  toute  la  hauteur,  sauf  yers  la  base  oi!i  le  souffle  se 
perçoit  avec  moins  d'intensité.  On  entend  des  râles  sous-crépitants  par- 
tout et  jusque  dans  l'aisselle  où  la  respiration  soufflée  existe  aussi. . 

Il  j  a  de  la  bronchophonie  et  de  Taugmentation  des  vibrations  tho- 
raciques. 

A  gauche,  la  respiration  est  nette,  quoique  un  peu  rude. 

Le  cœur  bat  normalement.  Pas  de  modifications  de  ses  bruits. 

Les  urines  ne  sont  pas  très  abondantes;  assez  foncées  en  couleur. 
Pas  d'albumine. 

L'appétit  est  conseryé.  Depuis  3  à  4  jours,  forte  diarrhée  provoquant 
nne  dizaine  de  selles  liquides  dans  la  journée.  Actuellement,  la  diarrhée 
diminue. 

Le  malade  dort  peu  la  nuit.  U  est  agité  à  cause  de  la  fièvre.  Pas  de 
céphalée,  mais  courbature  générale  et  sensation  de  lassitude.  Réflexes 
normaux. 

le  soir.        T.  39,5,        P.  108 
Le  matin.     T.  39,  P.  88 

19  mars.  -—  L'expectoration  devient  verdâtre,  visqueuse  et  adhérente. 
L'examen  microscopique  des  crachats  révèle  la  présence  de  diplocoques 
encapsulés  conservant  le  Gram  (pneumocoques)  en  nombre  assez  consi- 
dérable. A  côté  d'eux,  il  existait  une  certaine  quantité  de  fins  bacilles  à 
extrémités  arrondies  plus  colorables  que  le  centre.  Ces  bacilles,  que 
nous  avons  surtout  bien  mis  en  évidence  par  le  liquide  de  Ziehl  dilué, 
offraient  tous  les  caractères  morphologiques  du  microbe  de  PfeiiTer. 

Pas  de  bacilles  de  Koch.    . 

Les  signes  physiques  sont  les  mêmes. 

Les  jours  suivants,  la  matitô  est  plus  nette  dans  l'aisselle  et  à  la  base 
droites.  Le  souffle  tubaire  persiste  avec  des  râles  sous-crépitants. 

Le  Z3  mars,  l'expectoration  est  plus  abondante,  à  caractère  séro^ 
spumeux  avec  encore  quelques  crachats  visqueux. 

La  matité  et  le  souffle  ^existent  toujours  avec  les  mêmes  caractères, 
v^9is  on  entend  au  sommet  droit  des  r&les  k  fines  bulles,  se  différen- 
ciant assez  des  râles  sous-crépitants  que  l'on  perçoit  dans  tout  le  reste, 
dtt  poumon. 

Le  28  mars,  —  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  dans  le  membre 
inférieur  droit.  La  pression  des  masses  musculaires  du  mollet  est  dou- 
loureuse. Pas  de  traces  de  phlébite.  On  constate  8  â  10  trépidations 
réflexes  du  pied  des  deux  côtés.  Le  réflexe  patellaire  est  normal. 

L'amaigrissement  est  notable.  Il  y  a  perte  de  l'appétit.  Le  malade 
est  très  abattu  et  parle  avec  peine. 

Le  29  mars.  —  Expectoration  séro-spumeose  avec  quelques  crachats^ 
pnrulents  tombant  au  fond  du  vase. 
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Il  y  a  toQJoars  de  la  matité,  du  souffle  et  des  rflles  dans  tout  le  côté 
droit. 

Au  sommet  gauche  on  perçoit  quelques  rugosités  dans  le  murmure 
vésiculaire. 

La  diarrhée  a  repris  depuis  quelques  jours,  3  à  4  selles  liquides  par 
jour. 

y^'  avrU*  —  Le  malade  mange  un  peu.  Il  dort  bien,  mais  est  agité 
pendant  son  sommeil. 

Expectoration  toujours  séro-spumeuse  blanchâtre  avec  quelques 
crachats  purulents.  Ces  derniers,  examinés  au  microscope,  montrent  en 
plus  de  pneumocoques,  dont  le  nombre  semble  avoir  diminué,  de 
nombreux  bacilles  de  Koch. 

2  avril,  —  Quelques  râles  sous-crépi tants  à  la  base  gauche.  Le  soaffle 
persiste  adroite. 

25  avril.  —  Les  signes  physiques  sont  les  mêmes.  A  gauche,  les 
râles  ont  remonté  jusqu'à  l'épine  de  Tomoplate.  Adroite  le  souffle 
semble  diminuer  à  la  base;  tandis  qu'il  persiste  au  sommet  avec 
un  timbre  un  peu  modifié.  Râles  sous-crépitants  dans  toute  la  hau- 
teur s'entendant  plutôt  avec  les  caractères  de  craquements  au  som- 
met. Les  bruits  du  cœur  sont  affaiblis,  sans  soufQe.  Malade  très 
amaigri. 

4 Ornai.  —  L'état  va  s'empirant.  Le  malade  se  cachectise.  Crachats 
muco-purulents  renfermant  de  nombreux  bacilles  de  Koch. 

Matité  et  râles  sous-crépitants  dans  toute  la  hauteur  à  droite  en 
avant  et  en  arrière. 

Le  souffle  est  surtout  marqué  dans  la  fosse  sus-épineuse. 

En  avant,  matité  tympanique  sous  la  clavicule  droite.  Il  existe  ton- 
jours  des  râles  sous-crépitants  â  la  base  gauche. 

Depuis  le  début  de  la  maladie,  la  température  qui,  les  trois  premiers 
jours,  avait  oscillé  entre  40^,2  et  39",  continue  â  se  maintenir  ensuite 
entre  40®  et  38®  avec  exacerbations  vespérales.  Après  avoir  prétenté 
son  maximum  le  6  avril  au  soir  (40®,5;,  elle  baisse  un  peu  pour  se  main- 
tenir aux  environs  de  38®,  ne  présentant  que  de  courtes  oscillations  de  5  à 
6  dixièmes  de  degré.  Elle  persiste  avec  ce  caractère  jusqu'à  la  mort, 
sauf  du  23  au  27  avril  où  la  température  vespérale  atteint  jusqu'à  39®5 
et  40®. 

Le  pouls,  qui  au  début  battait  à  iOO-iiO,  devient  plus  rapide  à  partir 
du  12  avril  et  se  maintient  à  120-130  allant  même  jusqu'à  140. 

Le  13  mai.  —  Le  pouls  est  filiforme,  les  lèvres  se  cyanosent  et  le 
malade  cachectise  succombe  le  soir  dans  le  coma  après  avoir  présenté 
depuis  quelques  jours  de  la  somnolence. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  thorax,  on  trouve  le  poumon  droit  très 
augmenté  de  volume  et  fixé  à  la  plèvre  costale  sur  toute  son  étendue  par 
de  solides  adhérences.  Il  est  de  consistance  dure,  égale  partout,  sauf  an 
sommet  oi!i  il  se  laisse  plus  facilement  déprimer.  Ses  dimensions  sont 
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de  S4  centimètres  de  hauteur,  ii  centimètres  de  diamètre  transversal  et 
i4  centimètres  de  diamètre  antéro-postérieur. 

A  la  coope»  tout  le  poumon  se  présente  sous  le  môme  aspect  qui  est 
celui  de  la  pneumonie  caséeuse:  coloration  d'un  blanc  jaunâtre  marbré 
de  traînées  plus  foncées,  brunâtres  ou  rougeâtres,  donnant  bien  l'idée 
de  la  comparaison  classique  avec  le  fromage  de  Roquefort.  L'organe 
forme  nn  bloc  compact  uniforme  par  suite  de  la  fusion  des  lobes.  Quel* 
ques  travées  fibreuses  épaissies  représentent  les  vestiges  des  scissures 
interlobaires. 

Au  sommet,  on  constate  deux  cavernes,  dont  Tune,  la  plus  petite,  de 
la  grosseur  d'une  noisette.  L'antre  mesure  environ  3  cent,  de  haut  sur 
25  millimètres  de  large.  Elles  renferment  toutes  deux  un  magma  caséeux 
et  sont  tapissées  de  fausses  membranes  purulentes. 

Le  tissu  pulmonaire  environnant  forme  une  zone  congestionnée, 
roogeâtre. 

Les  bronches  apparaissent  béantes  sur  la  coupe. 

Le  poumon  gauche  n*est  pas  adhérent.  La  plèvre  renferme  une  cen- 
taine de  grammes  d'un  liquide  séreux. 

Quelques  granulations  miliaires  disséminées  sur  toute  la  surface  du 
feuillet  fiscérai. 

A  la  coupe,  il  y  a  de  la  congestion  par  places,  surtout  marquée  â  la 
base  et  vers  la  région  corticale  du  poumon. 

Quelques  tubercules  de  la  grosseur  d'un  grain  de  mil  disséminés 
dans  le  parenchyme,  surtout  au  voisinage  de  la  plèvre. 

Pas  d'excavation  au  sommet. 

Les  bronches  ont  leur  muqueuse  congestionnée  et  renferment  du 
pas  granuleux  et  caséeux. 

Les  ganglions  péribronchiques  sont  un  peu  tuméfiés.  L'un  d'eux,  de 
la  grosseur  d'une  noix,  a  son  centre  caséifié. 

Cœur,  —  Le  péricarde  renferme  une  certaine  quantité  de  liquide, 
environ  50  centimètres. 

Dilatation  notable  du  cœur  droit.  La  largeur  maxima  de  l'organe  est 
de  12  centimètres.  Sa  hauteur  jusqu'à  la  naissance  de  l'aorte  est  de 
il  centimètres. 

Pas  de  plaques  laiteuses  ni  de  surcharge  graisseuse. 

L'oreillette  droite  est  remplie  de  caillots  post  mortem  se  continuant 
dans  le  ventricule. 

La  valvule  tricuspide  laisse  facilement  passer  deux  doigts,  index  et 
médius.  Ses  valves  sont  normales. 

Épaisseur  de  la  paroi  du  ventricule  droit,  4  millimètres. 

Distance  du  bord  droit  â  la  cloison,  6  centimètres. 

Le  coeur  gauche  renferme  un  caillot  récent  massif. 

La  valvule  mitrale  est  normale,  sauf  quelques  légères  rugosités  vers 
le  bord  libre  de  la  valve  interne,  surtout  sur  sa  face  auriculaire. 

Ëpaisseor  de  la  paroi  du  ventricule  gauche,  12  millimètres. 
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Distance  du  bord  gauche  à  la  cloison,  45  millimètres. 

Rien  de  particulier  à  Taorte,  ni  à  i'artère  pulmonaire. 

Poie,  —  Légèrement  augmenté  de  volume.  Un  certain  degré  d'hépa- 
toptose.  La  surface  convexe  de  Torgane,  un  peu  abaissé,  regarde  en 
avant  et  en  haut. 

Quelques  fausses  membranes  récentes  sur  la  face  convexe,  accompa- 
gnées d'an  petit  nombre  de  granulations  miliaires. 

II  est  ferme  à  la  coupe,  et  se  présente  avec  les  apparences  du  foie 
muscade  surtout  au  lobe  droit  et  à  sa  partie  supérieure. 

Rate,  —  Assez  molle.  —  Léger  degré  de  périsplénite. 

Mésentère.  —  Renferme  un  assez  grand  nombre  de  ganglions  caséeox 
de  la  grosseur  d'une  noisette. 

Intestin.  —  Normal  à  l'intérieur.  Quelques  granulations  sur  sa  face 
péritonéale,  surtout  vers  l'iléon  et  le  cœcum  : 

Reins  congestionnés,  se  décortiquent  facilement. 

Uretères  et  vessie  normaux  *. 

Examen  microscopique  du  poumon.  —  Sur  des  coupes  après  durcisse- 
ment à  l'alcool,  on  constate  les  faits  suivants  : 

A  un  faible  grossissement,  on  aperçoit  des  îlots  de  caséiflcation  englo- 
bant plusieurs  lobules  dont  la  délimitation  n'est  plus  marquée  que  par 
de  rares  travées  élastiques  persistantes.  Ces  Ilots  sont  surtout  abondants 
et  confluents  vers  le  sommet  du  poumon. 

Les  masses  caséeuses  présentent  par  places  une  désintégration  gra- 
nulo-graisseuse.  11  nous  a  été  très  difficile  de  trouver  des  cellules 
géantes.  Nous  en  avons  pourtant  rencontré  au  voisinage  des  cavernes, 
mais  en  nombre  très  restreint. 

Ce  qui  frappe  dans  les  préparations,  c'est  la  grande  quantité  de 
lobules  présentant  des  lésions  d'alvéolite  fibrineuse.  Tout  le  poumon 
présente  ce  stade  d'bépatisation  dans  l'intervalle  des  zones  caséeuses  et 
cet  aspect  se  retrouve  particulièrement  à  la  base  où  l'évolution  caséeose 
est  moins  prononcée. 

Les  alvéoles  sont  alors  remplis  d'un  exsudât  fibrineux  réticulé  englo- 
bant de  nombreux  leucocytes  en  train  de  dégénérer  et  quelques  glo- 
bules rouges  déformés.  L'endothélium  alvéolaire,  gonflé  et  tuméfié  des- 
quame par  places  ;  ses  cellules  contribuent  à  remplir  la  cavité  où  elles 
se  retrouvent  modifiées.  Les  noyaux  ont  proliféré  et  quelques  éléments 
sont  devenus  plurinucléés. 

En  certains  endroits,  le  contenu  de  l'alvéole  se  présente  avec  des 
contours  moins  nets  et  une  colorabilité  plus  diffuse,  les  noyaux  tendant 
à  disparaître  en  tant  que  parties  figurées.  Ce  processus  se  remarque  ao 
voisinage  des  zones  vitreuses  indiquant  les  limites  de  caséification. 

Autour  des  lobules  à  contenu  fibrineux,  les  capillaires  sont  dilatés  et 

1.  Les  pièces  provenant  de  cette  autopsie  ont  été  présentées  à  la  Société 
de  Médecine  de  Nancy  (mai  1898)  par  M.  le  professeur  Bemheim. 
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gorgés  de  sang,  tandis  que  plos  on  se  rapproche  du  centre  des  blocs 
homogènes,  moins  on  distingue  la  lamière  des  Taisseaux.  Ceux-ci  sont, 
en  effet,  obstrués  par  des  bouchons  de  leucocytes  englobés  dans  une 
masse  fibrîneuse  et  leurs  tuniques  sont  épaissies. 

Quant  aux  bronchioles,  elles  offrent  les  lésions  banales  de  la  bron- 
chite, avec  desquamation  épithéliale  et  infiltration  leucocytaire  de  leurs 
parois. 

Sur  les  bords  de  certaines  préparations,  on  peut  voir  la  plèvre  viscé- 
rale fibreuse  et  épaissie,  et  çà  et  là  quelques  granulations  tuberculeuses 
types  avec  cellules  géantes,  semées  dans  le  tissu  sous-pleural. 

Ce  n'est  guère  qu'au  voisinage  de  la  plèvre,  dans  ces  follicules  tuber- 
culeux, que  nous  avons  pu  déceler  le  bacille  de  Koch,  en  dépit  de  plu- 
sieurs essais  de  coloration  par  des  méthodes  variées.  On  le  retrouvait 
aassi  en  plus  grande  abondance  dans  le  pus  caséeux  des  deux  cavernes 
da  sommet,  mais  nulle  part  ailleurs,  dans  le  parenchyme  du  poumon, 
il  ne  nous  a  été  possible  de  le  rencontrer. 

Nous  n'avons  pas  pu  pousser  plus  loin  l'analyse  bactériologique  de 
l'organe,  l'autopsie  ayant  eu  lieu  trop  tardivement  pour  permettre  de 
faire  des  cultures  concluantes. 

Le  diagnostic  que  confirme  Texamen  post  mortem  avait 
été  celui  de  pneumonie  d'origine  grippale,  survenant  chez 
an  sujet  débilité,  avec  transformation  caséeuse  secondaire 
de  l'exsudat. 

Si  nous  nous  reportons  à  l'observation,  en  l'analysant  de 
plus  près,  nous  verrons  que  non  seulement  l'étude  bacté- 
riologique des  crachats,  quelque  incomplète  qu'elle  ait  été, 
mais  encore  les  renseignements  fournis  par  l'examen  et  l'in- 
terrogation du  malade  autorisaient  à  conclure  primitivement 
à  la  nature  grippale  de  la  pneumonie  qui  occupait  les  deux 
lobes  du  poumon  droit. 

Il  existait  à  ce  moment  à  Nancy  une  petite  épidémie  de 
grippe  à  forme  surtout  thoracique,  dont  quelques  cas  étaient 
déjà  en  traitement  au  service.  Chez  tous  les  malades,  la  pneu- 
monie évoluait  avec  des  caractères  particuliers,  déviés  du 
type  franc.  C'est  ce  qui  explique,  dans  notre  observation,  la 
longue  durée  des  prodromes  et  l'absence  de  frissons  et  de 
point  de  côté.  Si  l'on  considère  que  l'on  avait  affaire  à  un 
sujet  peu  résistant,  fatigué  par  des  travaux  au-dessus  de  ses 
forces,  on  comprend  que  le  terrain  était  préparé  pour  l'in- 
fection. La  grippe  régnait  à  ce  moment;  ce  garçon  prit  une 
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pneumonie  grippale.  Les  symptômes  généraux,  les  troubles 
gastro-intestinaux,  la  localisation  au  sommet  du  processus 
phlegmasique,  révolution  particulière  des  prodromes  et  la 
marche  de  la  température,  toutes  ces  conditions  plaident  en 
faveur  de  l'origine  grippale  de  la  lésion  pulmonaire.  Nous  y 
ajouterons  les  caractères  de  Texpectoration  et  surtout  sa  flore 
microbienne  qui  comprenait,  comme  nous  l'avons  vu,  le 
pneumocoque  et  le  bacille  de  Pfeiffer. 

C'était  donc  bien  à  une  pneumonie  grippale  que  Ton 
avait  affaire  dès  le  début  et  non  à  une  condensation  ]du  pa- 
renchyme relevant  du  bacille  de  Koch. 

Contre  l'hypothèse  de  pneumonie  tuberculeuse,  nous 
avons  principalement  la  brusque  extension  de  l'hépatisation 
à  la  presque  totalité  du  poumon  droit,  se  manifestant  dès 
les  premiers  jours  par  un  souffle  tubaire  indiscutable  accom- 
pagné de  râles  sous-crépitants,  généralisés  à  tout  le  côté  de 
la  poitrine.  Or,  dans  la  phthisie  pneumonique,  le  fait  ne  se 
présente  jamais  et  lorsque  le  souffle  est  assez  intense  pour 
simuler  le  bruit  tubaire,  c'est  que  la  période  ,de  ramollisse- 
ment est  fort  avancée.  S'il  s'était  agi  de  pneumonie  caséeuse, 
nous  aurions  dû  avoir  pendant  les  premiers  jours  une  dimi- 
nution du  murmure  vésiculaire,  plutôt  qu'un  renforcement 
soufflé  de  la  respiration.  De  plus,  la  pneumonie  du  sommet 
est  rarement  tuberculeuse  {Marfan).  Enfin,  nous  ajouterons 
—  en  n'accordant  qu'une  valeur  relative  à  ce  signe  —  qoe 
les  crachats  ne  contenaient  pas  de  bacilles. 

Quelle  a  alors  été  la  cause  de  la  caséification  du  bloc  hé- 
patisé? 

Il  est  vraisemblable  que,  chez  notre  malade,  la  grippe  a 
réveillé,  ainsi  qu'il  arrive  souvent,  un  foyer  de  tuberculose 
latente.  La  bronchite  dont  a  été  pris  durant  un  mois  ce 
jeune  garçon,  trois  années  auparavent,  doit  être  interprétée, 
croyons-nous,  comme  une  poussée  tuberculeuse  ayant 
avorté.  Nous  n'en  avons  pas  retrouvé  trace  à  l'autopsie, 
peut-être  parce  que  le  processus  de  ramollissement  avait 
débuté  au  niveau  de  Tancienne  lésion  et,  ce  qui  nous  porte 
aie  penser, c'est  la  localisation  de  la  caverne  au  sommet, 
région  de  prédilection  des  tubercules  du  début.  Quoi  qu'il 
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en  soit,  qu'il  s'agisse  du  réveil  d'une  ancienne  tuberculose, 
ou  d'une  contagion  nosocomiale,  l'observation  n'en  reste  pas 
moins  intéressante. 

L'examen  histologique  du  poumon  ne  permet  guère  de 
discerner  la  part  qui  revient  au  pneumocoque  et  au  bacille 
de  Pfeiffer  dans  l'hépatisation,  puisque  des  lésions  analogues 
se  retrouvent  dans  les  foyers  de  pneumonie  tuberculeuse 
d'emblée.  Tout  au  plus  peut-on  attirer  l'attention  sur  le 
grand  nombre  de  lobules  atteints  d'alvéolite  fibrineuse. 

Ce  qui  se  dégage  de  l'ensemble  de  ce  cas,  c'est  la  possi- 
bilité, pour  des  zones  hépatisées  sous  l'influence  du  pneu- 
mocoque ou  d'autres  agents  de  la  suppuration,  d'être  en  va- 
lues secondairement  par  le  bacille  de  la  tuberculose  ;  en  un 
mot,  la  pneumonie  fibrineuse  peut,  dans  certaines  conditions, 
Be  transformer  en  pneumonie  caséeuse. 


ANALYSES  ET  BIBLIOGRAPHIE 


La  peste  et  son  microbe,  par  le  D^*  Netter  (Carré  et  Ifand,  édit, 

Paris,  1900). 

L'auteur  a  condensé  dans  un  petit  volume  in-16  de  125  pages  les 
notions  actuellement  acquises  sur  le  bacille  de  la  paste,  les  formes 
cliniques,  la  prophylaxie,  la  sérothérapie  et  la  vaccination  de  cette 
maladie. 

La  partie  bactériologique  a  déjà  été  traitée  d'une  façon  complète 
dans  ce  recueil  par  M.  Netter,  sous  forme  de  Rerue  générale  (voir  Arch» 
de  méd.  expér.,  4900,  n<*  1).  Nous  y  renvoyons  pour  tout  ce  qui  a  trait  à 
l'étude  du  bacille  pesteux. 

La  partie  clinique  comprend  la  description  de  la  peste  bubonique 
classique,  des  formes  septicémique,  pneomonique  et  intestinale.  Le 
tableau  symptomatique  de  la  peste  &  bubons  est  emprunté  au  rapport 
du  Comité  anglais  de  recherches  sur  la  peste  de  Bombay.  L'auteur  fait 
ressortir  comment  Childe  fut  ame^é  à  étudier  la  forme  pneumonique 
en  constatant  que  les  cas  de  peste  à  bubons  bien  avérés  ne  suffisaient 
pas  à  rendre  compte  de  la  grande  mortalité  à  Bombay  et  que  les  décès 
inscrits  sous  la  rubrique  c  fièvre  rémittente  et  affeetions  des  voies 
respiratoires  »  avaient  augmenté  dans  des  proportions  excessives  pendant 
l'épidémie  de  peste.  Childe  démontra  l'existence  de  la  peste  à  forme 
pneumonique  chez  un  Indou  qui  succomba  à  une  broncho-pneumonie 
et  présentait  des  bacilles  de  Yersin  dans  les  crachats  et  les  foyers  pal- 
monaires.  La  fréquence  des  accidents  pulmonaires  au  cours  des  diverses 
épidémies  antérieures  (peste  noire,  peste  de  Wetlianka,  des  Indes,  de 
Mongolie),  avait  d'ailleurs  été  déjà  signalée. 

Quant  à  Texistence  de  la  peste  abdominale  avec  prédominance  de 
signes  gastro-intestinaux,  admise  par  HojeL,  elle  est  discutée  bien  que 
les  constatations  de  Wilne,  de  Galeotti  et  Polverini  lui  soient  favorables. 

Les  examens  bactériologiques  de  la  sérosité  prise  au  niveau  de  laione 
d'empâtement  qui  entoure  le  bubon,  du  sang,  des  crachats  (forme  pneu 
monique)  fournissent  des  éléments  précieux  pour  reconnaître  la  peste, 
ainsi  que  le  séro-diagnostic  qui,  d'après  Leumann,  pourrait  déjà  être 
constaté  dès  le  cinquième  jour  de  la  maladie.  Des  examens  bactériolo- 
giques positifs  n'ont  pas  cependant  réussi  à  faire  cesser  le  désaccord  qui 
règne  entre  ies  médecins  qui  admettent  l'existence  de  bubons  simplet 
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non  vénériens  en  Chine,  au  Japon,  dans  les  Indes  et  sur  la  côte  orien- 
tale d'Afrique  et  de  lymphangites  infectieuses  à  la  Réunion  et  à  l'Ile 
Maurice,  et  ceux  qui  ne  yeulent  Toir  dans  ces  cas  qae  des  formes  atté- 
nuées de  la  peste  {pestis  mitior,  pestis  ambukms). 

Après  ayoir  étudié  les  modes  de  propagation  de  la  peste,  M.  Netter 
insiste  sur  le  rôle  que  Snow,  Simond,  Hankin  font  jouer  aux  rats  dans 
la  transmission  de  la  maladie,  et  à  propos  du  rôle  de  yéhicule  trans- 
portant le  contage  du  rat  à  l'homme  que  Simond  fait  jouer  aux  puces, 
il  fait  remarquer  que  les  insectes  parasites  se  spécialisent  en  général  à 
nne  seule  espèce  animale  et  que  les  puces  des  rats  doivent  rarement 
s'attaquer  à  l'homme. 

Dans  le  chapitre  sur  la  prophylaxie  se  trouvent  exposées  toutes  les 
mesures  qui  ont  été  prises  par  le  Comité  de  défense  de  Bomhay  pendant 
l'épidémie  actuelle. 

Un  des  chapitres  les  plus  intéressants  est  celui  qui  a  trait  à  la  séro- 
thérapie et  à  la  vaccination.  On  y  voit  les  hons  résultats  tout  récents 
qu'a  donnés  à  Oporto  le  sérum  antipesteux  de  l'Institut  Pasteur,  préparé 
en  inoculant  à  des  chevaux  des  hacilles  vivants  et  virulents  de  la  peste. 
Un  paragraphe  est  consacré  au  sérum  de  Lustig  obtenu  par  inoculation 
de  toxine  pesteuse.  Enfin,  l'efficacité  préventive  du  vaccin  de  Haôkine 
(cnltares  stérilisées  du  bacille  de  la  peste)  est  démontrée  par  de  iM)m- 
breux  exemples. 

L'auteur  aboutit  à  cette  conclusion  que,  gr&ce  aux  mesures  d'hygiène 
générale  et  à  l'efficacité  des  agents  thérapeutiques  que  nous  a  fournis 
la  bactériologie,  nous  pouvons  sans  trop  de  crainte  envisager  l'exten- 
sion possible  à  TEurope  du  fiéau  contre  lequel  nous  sommes  autrement 
armés  qu'au  moyen  âge. 

De  belles  photogravures  représentant  les  différents  aspects  du 
microbe  de  la  peste  et  quelques  graphiques  en  couleur  complètent  très 
heureusement  cet  intéressant  travail. 

H.  B. 


Recherches  des  bacilles  tuberculeux  dans  le  beurre  et  le  lait, 
par  Asoher  {Zeîtschr.  f.  Hygiène,  t.  XXXII,  p.  329,  1899). 

L'auteur,  en  expérimentant  sur  vingt-deux  échantillons  différents  de 
beurre,  n'a  rencontré  le  bacille  de  la  tuberculose  que  deux  fois.  C'est  par 
l'inoculation  du  beurre  au  cobaye  qu'il  en  a  obtenu  la  démonstration 
dans  les  deux  cas.  Jamais  il  n'a  rencontré  ces  bacilles  semblables  à 
eeloi  de  la  tuberculose  par  leur  propriété  de  résister  à  l'action  des  acides, 
comme  en  a  décrit  Pétri. 

Voici  les  détails  des  deux  cas  dans  lesquels  les  résultats  ont  été 
positifs. 


/ 
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Un  cobaye  inoculé  avec  un  échantillon  de  beurre  présentait  des 
lésions  typiques  de  tubercnlose.  Ce  diagnostic  se  tronvait  d'ailleon 
confirmé  par  ce  fait  qu'on  autre  cobaye  inoculé  ayec  du  petit  lait  de  la 
même  laiterie  devint  également  tuberculeux.  Cet  échantillon  de  beurre 
avait  servi  à  inoculer  un  autre  animal  chez  lequel  on  trouva  à  l'autopsie 
des  tubercules  avec  des  cellules  géantes  mais  pas  de  bacilles. 

Avec  un  second  échantillon  de  beurre  on  avait  inoculé  trois  cobayes, 
dont  deux  présentaient  des  lésions  avec  des  cellules  géantes  et  les 
bacilles  spécifiques. 

Au  cours  d'une  enquête  à  propos  d'un  échantillon  de  beurre  suspect, 
l'auteur  obtint  du  propriétaire  d'une  étable  l'autorisation  de  soumettre 
toutes  ses  vaches  à  la  tuberculine.  La  moitié  des  animaux  réagirent; 
mais  leur  lait,  inoculé  à  des  cobayes,  ne  provoqua  jamais  le  dévelop- 
pement de  lésions  tuberculeuses.  L'éleveur  auquel  appartenaient  ces 
animaux  prenait  à  une  laiterie  du  petit  lait  et  du  lésidu  de  centrifu- 
gation  du  lait  pour  en  nourrir  ses  vaches  et  ses  porcs.  On  put  se  con- 
vaincre par  l'inoculation  que  le  beurre  et  le  petit  lait  de  cette  laiterie 
donnaient  la  tuberculose  aux  cobayes  inoculés.  Quant  au  résidu,  il  tuait 
les  animaux  en  quelques  jours  par  péritonite  ou  septicémie. 

Un  pareil  fait  démontre  la  nécessité  d'une  loi  obligeant  chaque 
propriétaire  de  laiterie  à  installer  un  appareil  pour  stériliser,  avant  leur 
sortie  de  l'établissement,  la  crème  de  lait,  le  petit-lait  et  les  résidus  de 
centrifugation  qu'on  réserve  à  l'alimentation  des  porcs. 

H.  B. 


Le  Gérant  :  G.  Masson. 


12*  Année.  Mai  1900.  M*  3. 
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DE   LA   TUBERCULISATION    SECONDAIRE 
DES  GANGLIONS   NÊOPLASIQUES 

PAR 

A.  GILBERT   et  Bmlle  WBIL 


La  question  du  diagnostic  clinique  ou  anatomique  du 
lymphadénome,  Tétude  des  tumeurs  généralisées  du  système 
lymphatique  ont  été  l'objet  de  nombreux  travaux  récents: 
plusieurs  congrès,  en  France,  en  Allemagne,  en  Italie,  les 
ont  mises,  Tan  dernier,  à  l'ordre  du  jour.  Bien  que  les  der- 
nières publications  aient  jeté  un  peu  de  lumière  sur  ces 
questions  complexes,  de  multiples  notions  nous  échappent 
encore.  Aussi  croyons-nous  utile  de  publier  l'observation 
suivante,  intéressante,  tant  par  elle-même,  nous  semble-t-il, 
que  par  les  enseignements  qu'elle  apporte  au  point  de  vue 
nosologique. 

Observation.  —  Teis,  27  ans,  valet  de  pied,  entre  le  16  avril  1898  à 
ThôpiUl  Broussais,  salle  Lasègue,  n»  27. 

Les  antécédents  héréditaires  n'offrent  aucune  particularité  notable. 
Dans  son  enfance,  Teis  n*a  jamais  été  malade;  à  l'âge  de  21  ans,  il 
contracta  une  pleurésie,  qui  dura  un  mois,  et  guérit  sans  être  ponc- 
tionnée. Il  n'a  jamais  eu  la  syphilis. 

Le  début  de  ralTection  actuelle  remonte  au  mois  de  septembre  1897. 

ARCII.   D«  MÉD.  «XPÉR.  —  TOMB   ZII.  18 
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A  ce  moment,  apparaissent  des  douleurs  abdominales,  une  sensation 
de  pesanteur  après  le  repas»  de  la  constipation. 

En  octobre,  se  montrent  dans  les  aines,  des  tunieurs  ganglionnaires 
qui  grossissent  rapidement. 

Le  malade  continua  à  travailler  jusqu*au  mois  de  février,  quoiqu'il 
souffrit  beaucoup  et  perdit  ses  forces.  Il  fut  alors  obligé  de  s'aliter;  il 
appela  un  médecin  de  la  ville,  qui  pratiqua  des  piqûres  d'huile  créo- 
sotée. 

État  actuely  28  avril,  —  On  se  trouve  en  présence  d'un  malade  éma- 
cié,  au  teint  terreux.  Depuis  le  mois  de  septembre,  l'amaigrissement 
a  été  de  18  livres. 

Dans  les  aines,  on  trouve  deux  masses  ganglionnaires,  très  volumi- 
neuses et  dures.  Elles  sont  indolentes  spontanément  comme  à  la  palpa- 
tion.  Chacune  d'elles  est  formée  de  5  à  6  ganglions  du  volume  d'une 
noix,  fusionnés  en  partie  les  uns  dans  les  autres. 

A  la  partie  inférieure  de  Vahdomen,  on  trouve  faisant  suite  aux  adé- 
nopathies  inguinales,  de  chaque  côté,  des  masses  dures  et  allongées 
dans  les  fosses-  iliaques. 

Dans  Vhypochondre  gauche,  près  la  ligne  médiane,  la  palpation  laisse 
deviner,  plus  que  sentir,  une  autre  tumeur  de  consistance  ferme.  Les 
autres  champs  ganglionnaires  du  corps  ne  sont  pas  atteints.  La  rate 
n'est  pas  perceptible  à  la  palpation  ;  le  foie  ne  dépasse  pas  les  fausses 
côtes. 

L'examen  de  l'appareil  digestif  montre  la  langue  rouge,  dépapillée. 
L'appétit  est  bon,  les  digestions  se  font  assez  facilement  ;  il  n'y  a  pas 
de  vomissements.  Le  malade  est  habituellement  constipé.  Les  douleurs 
abdominales  sont  continues  avec  exacerbations,  surtout  intenses  la 
nuit. 

Rien  au  cœur  :  84  pulsations. 

Les  urines  ne  contiennent  aucun  élément  anormal. 

Du  côté  du  poumon,  sauf  un  peu  de  diminution  du  murmure  vési- 
culaire  du  côté  gauche,  avec  une  légère  submatité  au  sommet,  la  res- 
piration se  fait  normalement.  Encore  ces  modifications  sont-elles  peu 
importantes,  étant  donné  l'ancienne  pleurésie  du  malade. 

Le  diagnostic  porté  fut  donc,  de  par  les  commémoratl£s,  pseudo- 
lymphadénie  tuberculeuse,  et  l'on  fit  l'examen  de  sang,  qui  donna  : 

Globules  rouges 4500000 

Globules  blancs 22  350 

avec  le  pourcentage  : 

Polynucléaires 77    p.  100 

Mononucléaires 20,9      — 

Ëosinophiles 2,1      — 

La  présence  de  polynucléaires  en  telle  abondance  nous  fit  rejeter 
définitivement  le  diagnostic  de  lymphadénie  vraie  leucémique  ou  aleu- 
cémique,  pour  admettre  la  tuberculose. 
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Le  30  avril,  extirpation  d'un  ganglion.  La  moitié  en  fut  inocnlée  à 
un  cobaye,  l'antre  moitié  servit  à  l'examen  microscopique. 

BxAxiN  HisTOLOGiouB  DU  ÛAN6U0N.  —  Le  gauglion,  enlevé  par  la 
biopsie,  était  du  volume  d'une  grosse  noiéette.  Il  n'était  pas  adhérent 
aax  ganglions  voisins;  à  la  coupe,  sa  couleur  était  uniformément 
Manche;  il  était  mou,  et  sa  capsule  n'avait  pas  subi  d'épaississement. 
La  plaie  opératoire  guérit  rapidement  par  première  intention. 

A  un  faible  grossissement,  on  ne  peut  reconnaître  l'origine  gan- 
frlionnaire  de  la  tumear;  toute  trace  de  texture  adénoïde  a  disparv. 

A  sa  place,  on  ne  trouve  plus  que  des  masses  cellulaires,  groupées 
irrégulièrement  en  pseudo-lobules,  dont  les  uns  entourent  des  parties 
dégénérées,  dont  d'autres  circonscrivent  des  cavités  plus  ou  moins 
volumineuses. 

Les  cellules  constituent  presque  à  elles  seules  toute  la  masse 
dn  ganglion  ;  à  peine  en  quelques  points  on  découvre  du  tissu  con- 
jondif  adulte,  dans  l'intervalle  des  fibres  duquel  sont  logées  des 
cellules. 

Celles-ci  sont  de  plusieurs  sortes  dans  la  tumeur  ;  la  très  grosse 
majorité  sont  constituées  par  un  gros  noyau  arrondi  ou  ovalaire,  très 
clair,  vésieuleux,  que  l'hématéine  teinte  à  peine  en  violet  clair  et  qui 
présente  un  ou  deux  nucléoles  ;  on  ne  constate  presque  pas  de  proto- 
plasma autour  de  ce  noyau.  Ces  cellules  forment  à  elles  seules  des 
parties  entières  de  la  tumeur.  Elles  se  rapprochent  un  peu  des  cellules 
germinatives  des  «  Keimcentren  »  ganglionnaires.  Beaucoup  sont  en 
karyokinèse,  et  quelques-unes  très  volumineuses. 

On  trouve  de  façon  moins  abondante  une  autre  variété  plus  petite 
de  cellules  nucléaires  qui  semblent  ne  pas  posséder  de  protoplasma»  mais 
seolement  un  petit  noyau  bien  coloré  où  les  couleurs  basiques  décèlent 
de  nombreux  grains  de  chromatine.  Cette  cellule  rappelle  d'assez  près 
la  cellule  ordinaire  des  ganglions. 

La  première  variété  cellulaire  se  groupe  en  pseudo-lobules.  Ceux-ci 
fonnent  des  bourgeons  arrondis  ou  ovalaires,  que  ne  limite  aucune 
paroi;  ces  bourgeons  sont  séparés  des  masses  cellulaires  voisines, 
parce  qu'ils  sont  un  peu  rétractés  ;  les  cellules  de  la  périphérie  sont 
en  pleine  activité  et  semblent  avoir  produit  celles  du  centre. 

Quelques-uns  de  ces  amas  cellulaires  plus  volumineux  présentent 
dans  leur  partie  centrale  des  masses  dégénérées.  Celles-ci  se  colorent 
fortement  par  Téosine,  et  Ton  n'y  retrouve  plus  trace  de  structure, 
sauf  au  bord  où  l'on  peut  reconnaître  des  cellules  en  voie  de  désinté- 
fration. 

Au  milieu  d'autres  amas,  on  constate  encore  des  cavités  sanguines, 
qoi  renferment  des  hématies  avec  quelques  leucocytes;  ces  cavités 
sont  creusées  en  plein  tissu  néoplasique  et  ne  présentent  pas  de  paroi 
on  une  paroi  incomplète.  A  côté  des  masses  cellulaires,  qui  ont  subi 
un  début  d'organisation,  quoique  irrégulier  et  incomplet,  on  trouve 
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quelques  points,  où  les  cellules  s'infiltrent  dans  i'interslice  des  fibres 
conjonctives,  comme  cela  a  lieu  d'ordinaire.  Dans  ce  tissu  conjonclif, 
en  un  point,  on  peut  retrouver  uu  gros  vaisseau  artériel;  car  dans  toute 
la  tumeur,  ces  vaisseaux  sont  absents,  et  on  ne  constate  que  les  néo- 
cavités vascnlaires  décrites  plus  haut. 

Les  colorations  spéciales  montrèrent  que  les  cellules  contenaient 
beaucoup  de  giycogène  ;  d'autre  part,  on  ne  peut  déceler  dans  le  gan- 
glion de  micro-organismes,  et  en  particulier  le  bacille  de  Kocb. 

A  la  suite  de  cet  examen  histologiqne,  on  fut  obligé  de  modifier  le 
diagnostic.  L'examen  du  sang  avait  déjà  fait  rejeter  celui  de  lympha- 
dénome  vrai  pour  admettre  celui  de  lymphome  tuberculeux,  que  ren- 
daient vraisemblable  l'auscultation  du  poumon  du  malade,  son  état 
général  et  l'existence  antérieure  de  la  pleurésie. 

On  admit  alors  le  diagnostic  de  sarcome  ganglionnaire  primitif  on 
de  néoplasie  secondaire  à  la  lésion  d'un  organe  abdominal  à  sympto- 
matologie  silencieuse.  M.  Gombault,  à  qui  nous  portâmes  les  coupes, 
voulut  bien  les  examiner  et  crut  pouvoir  affirmer  qu'il  ne  s'agissait 
pas  de  néoplasie  épithéliale;  ce  sarcome  ganglionnaire  présentait 
d'ailleurs,  &  son  avis,  un  aspect  très  particulier. 

Mais  l'observation  devient  curieuse  par  les  résultats  de  l'inoculation 
à  l'animal. 

Trois  semaines  après  la  greffe  sous-cutanée,  le  cobaye  présentait 
un  chancre,  des  ganglions  inguinaux.  L'un  d'eux,  extirpé,  permit  de 
constater  les  lésions  de  la  tuberculose  ganglionnaire  avec  de  nombreux 
bacilles  de  Koch.  La  tuberculose  de  ce  cobaye  A  évolua  d'ailleurs  len- 
tement, et  la  mort  ne  survint  que  6  mois  après  avec  une  tuberculot^e 
fibreuse  généralisée,  surtout  à  la  rate  et  aux  ganglions.  La  moitié  du 
ganglion,  enlevé  au  cobaye  A,  fut  réinoculé  à  un  deuxième  cobaye  B, 
qui  devint  également  tuberculeux.  L'inoculation  fut  faite  fin  mai  et  la 
mort  ne  survint  que  fin  décembre  par  des  lésions  de  tuberculose 
fibreuse  généralisée. 

Suite  de  Vobservation  clinique,  —  Le  malade  reste  dans  le  service 
jusqu'au  20  juin.  11  fait  pendant  le  mois  de  mai  une  phlébite  de  la 
veine  saphène  interne  du  membre  droit.  Ses  tumeurs  ganglionnaires 
ont  beaucoup  augmenté  de  volume.  La  plaie  opératoire  de  l'aine  s'est 
réunie  par  première  intention;  elle  n'a  ni  suppuré  ni  végété.  Le  ventre 
est  actuellement  (15  juin)  rempli  par  des  masses  ganglionnaires,  qai 
occupent  le  centre  de  la  partie  supérieure  de  l'abdomen  et  tendent  à 
se  fusionner  avec  les  tumeurs  iliaques  et  inguinales.  Les  douleurs  sont 
toujours  vives;  la  faiblesse  est  grande,  l'amaigrissement  a  continué.  Il 
n'y  a  pas  eu  d'hémorragie. 

Un  examen  de  sang,  le  15  juin,  montre  : 

Globules  rouges 4  380  000 

Valeur  globulaire 0,56 

Globules  blancs 26120 


TUBERCULISATION   DES  GANGLIONS   NÉOPLASIQUES.  261 

Le  poorcentage  est  le  suivant  : 

Polynucléaires 80      p.  100 

Mononucléaires 17,6      — 

Éosinophiles 2,4      — 

Le  malade  n*a  jamais  eu  de  température  dépassant  38<^. 
La  famille  exige  qu'il  quitte  l'hôpital,  le  20  juin.  Depuis  on  n*a  plus 
en  de  nouvelles;  mais  il  est  probable  que  la  mort  n*a  pas  tardé  à  sur- 
venir après  sa  sortie.  L'autopsie  n'a  donc  pas  pu  être  pratiquée  ;  ausâi 
des  doutes  peuvent-ils  demeurer  sur  la  localisation  primitivement 
ganglionnaire  de  ce  sarcome. 

Telle  est,  dans  tous  ses  détails,  Tobservation  de  notre 
malade.  Bien  des  enseignemenls  peuvent  en  être  tirés. 

Dans  ce  cas,  la  clinique  fut  impuissante,  comme  il  arrive 
souvent  pour  les  adénites  chroniques  généralisées,  à  établir 
le  diagnostic. 

Les  tumeurs  ganglionnaires  abdomino-inguinales avaient 
une  évolution  progressive,  subaiguë  et  prenaient  le  masque 
de  Tadénie. 

Nous  basant  sur  les  antécédents  du  malade,  Tcxistence 
antérieure  d'une  pleurésie,  l'auscultation  du  poumon,  Tétat 
général  et  même  Texamen  du  sang,  nous  pensâmes  avoir 
affaire,  non  à  une  lymphadénie  vraie,  mais  à  une  tubercu- 
lose ganglionnaire  d'aspect  pseudo-leucémique,  au  lym- 
phome  tuberculeux  des  auteurs  allemands.  Eh  bien  !  il  n'en 
était  rien.  L'examen  histologique,  à  la  suite  d'une  biopsie, 
montru  que  le  malade  était  atteint  de  sarcome  primitif  des 
ganglions,  où  Ton  ne  constatait  aucune  lésion  tuberculeuse. 
Ce  sarcome  offrait  d'ailleurs  un  type  anatomique  très  spé- 
cial, exceptionnel,  différant  des  autres  sarcomes  ganglion- 
naires que  nous  avons  examinés.  Il  s'organisait  en  pseudo- 
cavités alvéolaires  et  rappelait  les  épithéliomas.  Le  diagnostic, 
somme  toute,  ne  put  être  posé  que  par  l'examen  histolo- 
gique. 

Pourtant,  le  résultat  de  l'inoculation  fut  positif  :  le  cobaye 
devint  tuberculeux.  Au  bout  de  trois  semaines  il  avait  un 
chancre,  qui  se  cicatrisa  et  des  ganglions.  L'un  d'eux,  extirpé, 
contenait  de  nombreux  bacilles  de,  Koch  et  des  lésions  ana- 
tomiques  typiques. 

Un  fragment  inoculé  à  un  deuxième   cobaye  le  rendit 
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également  tuberculeux.  Les  lésions  eurent  chez  tous  deux 
une  marche  torpide,  et  la  mort  ne  survint  par  tuberculose 
généralisée  qu'au  bout  de  six  mois.  Il  convient  de  remarquer 
la  lenteur  d'évolution  de  cette  tuberculose  ;  elle  est  excep- 
tionnelle en  ce  qui  concerne  l'inoculation  des  produits  tu- 
berculeux en  général;  elle  s'observe  assez  souvent  dans  celle 
des  ganglions  tuberculeux.  Bien  plus,  Carrière  et  AuchéS 
Berger  et  Bezançon*  ont  \\x  des  ganglions  indéniablement 
tuberculeux  ne  donner  au  cobaye  de  tuberculose,  ni  géné- 
rale, ni  locale.  C'est,  d'une  part,  que  les  bacilles  y  sont  peu 
nombreux  (il  est  rare  qu'on  en  puisse  déceler  sur  les  coupes); 
c'est,  d'autre  part,  que  leur  vitalité  faiblit,  que  leur  viru- 
lence s'atténue  vraisemblablement  dans  les  centres  phago- 
cytaires  que  sont  les  ganglions  lymphatiques. 

Comment  peut-on  comprendre  dès  lors  l'histoire  patho- 
logique de  notre  malade?  Cet  homme  a  fait,  àTàge  de  20  ans, 
une  pleurésie,  qui,  d'après  ce  qu'on  sait  actuellement  de  la 
pathogénie  des  épanchements  séreux  spontanés  de  la  plèvre, 
était  de  nature  tuberculeuse.  La  lésion  pleuro-pulmonaire 
demeurait  locale  et  persistait  latente  sans  évoluer.  Un  jour, 
le  malade  commence  un  sarcome  ganglionnaire,  dont  le 
début  est  soit  inguinal,  soit  mésentérique. 

Les  progrès  de  la  néoplasie  déterminent,  avec  des  trou- 
bles de  la  santé  générale,  un  réveil  des  lésions  tuberculeuses 
mal  éteintes. 

Toujours  est-il  que  les  ganglions  se  laissent  infecter  par 
le  bacille  de  Koch,  qui  y  parvient  probablement  par  voie 
sanguine.  Dès  lors,  il  y  persiste,  sans  arriver  à  y  produire 
des  lésions  microscopiquement  appréciables. 

On  ne  peut  croire  un  instant  que  le  bacille  de  Koch  ait 
déterminé  une  tumeur  sarcomateuse,  mais  on  accepte  volon- 
tiers qu'il  ait  envahi  un  ganglion  sarcomateux,  où  le  tissu 
adénoïde  a  presque  disparu  et  dont  le  pouvoir  phagocytaire 
doit  être  faible.  C'est  ainsi  que  les  ganglions  malades,  tels 


1.  CARRiiRB  et  AucHÉ,  Adénite  tuberculease  (Soc.  anat.  et  physiol.  (le  Bar- 
deaux, 7  déc.  1896). 

2.  Berger  et  Bezançon,  Tuberculose  ganglionnaire  pseudo-lymphadénique 
(Bull,  de  VAcad.  deméd.,  séance  25  juiU.  1899). 
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que  les  ganglions  lymphadéniques,  sont  très  souvent  por- 
teurs de  micro-organismes,  banaux  ou  non  :  eux  aussi,  ils  se 
défendent  mal  contre  les  agents  infectieux.  On  les  a  égale- 
ment trouvés  porteurs  du  bacille  de  Koch.  Mais  en  ce  qui 
les  concerne,  on  a  soutenu  des  théories  qu'on  n'aurait  ja- 
mais osé  proposer  pour  le  sarcome.  De  nombreux  auteurs 
ont  prétendu  que  le  bacille  de  Koch  pouvait  être  la  cause 
efficiente  de  certains  lymphadénomes,  qu'il  y  avait  des  lym- 
phadénomes  vrais  d'origine  tuberculeuse. 

C'est  que  les  faits  sont  ici  complexes  aussi  bien  au  point 
de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomique. 

Puisque  de  telles  confusions  ont  pu  s'établir  dans  ces 
questions  difficiles,  il  n'est  pas  superflu  de  chercher  la  véri- 
table valeur  de  faits  semblables  au  nôtre.  Ce  ne  sont  pas  là 
des  subtilités  d'interprétation,  mais  des  remaniements  noso- 
logiques  nécessaires  ^ 

Aussi  voulons-nous  profiter  de  l'occasion  que  nous  fournit 
ce  cas,  où  l'infection  tuberculeuse  est  venue  se  surajouter 
au  sarcome  ganglionnaire,  pour  étudier  les  rapports  qui 
naissent  les  tumeurs  malignes  conjonctives  et  la  tubercu- 
lose. Jusqu'à  ce  jour,  aucun  travail  n'a  été  spécialement  con- 
sacré à  cette  question  pour  le  sarcome.  Car  les  faits  en  sont 
rares,  et  nous  n'en  avons  point  trouvé  de  semblables  au 
nôtre. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  le  lymphadénome,  où  ils 
abondent;  mais,  plus  compliqués,  ils  ont  encore  été  com- 
pliqués à  plaisir  par  les  pathologistes  jusqu'à  ces  derniers 
temps.  Disons  d'abord  qu'il  n'y  a  pas  d'antinomie  entre  les 
tnmeurs  malignes  et  la  tuberculose,  comme  on  l'a  cru  long- 
temps, pas  plus  pour  les  néoplasies  épithéliales  que  pour 
les  tumeurs  d'origine  mésenchymateuse. 

Si  l'on  avait  laissé  dans  l'ombre  les  faits  d'association  de 

i.  Un  problème  très  analogue  se  pose  [également  au  sujet  des  végétations 
adéQoIdes  du  pharynx  qui,  inoculées»  réalisent  souvent  l'infection  tubercu- 
leuse chex  le  cobaye.  Elles  seraient,  par  suite,  frécpiemment  de  nature  tuber 
ruleuse,  et  certains  auteurs  l'ont  soutenue.  Mais  il  est  exceptionnel  qu*on  y 
trouve  les  lésions  microscopiques  de  la  tuberculose.  Il  s'agit  probablement 
encore  ici  d'infections  secondaires  d'un  tissu  adénoïde  malade,  où  le  bacille 
de  Roch  peut  déterminer  ou  non  des  lésions  anatomiques  suivant  son  abon- 
dance et  son  degré  de  vitalité. 
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sarcome  et  de  tuberculose,  dès  1888  Lubarsch*  consacrait 
un  mémoire  intéressant  à  l'association  du  cancer  et  de  la 
tuberculose,  où  il  réunissait  des  faits  et  envisageait  les  mul- 
tiples cas  pathologiques  qui  se  peuvent  présenter.  Il  nous 
semble  utile  de  rapporter  les  diverses  modalités  signalées 
pour  le  cancer  par  cet  auteur,  car  elles  constituent  des 
cadres  que  nous  pourrons  garder  pour  les  tumeurs  con- 
jonctives. 

Elles  sont  au  nombre  de  quatre  : 

1"  Une  tuberculose  ancienne  persiste  à  Fétat  latent,  ou  a 
guéri,  plus  tard  survient  un  cancer.  C'est  dans  cette  classe 
de  faits  que  rentrent  la  majorité  des  cas  ; 

2®  Un  cancer  détermine  une  poussée  nouvelle  au  cours 
d'une  vieille  tuberculose.  La  survenue  d'une  granulie  peut 
faire  croire  à  une  généralisation  cancéreuse  :  les  observa- 
tions en  sont  assez  rares,  mais  il  est  intéressant  de  les  con- 
naitre,  car  on  peut,  grâce  à  cette  notion,  éviter  une  erreur 
de  diagnostic; 

3'»  La  tuberculose  se  développe  dans  un  organe  atteint 
de  cancer  ou  dans  le  cancer  même.  C'est  dans  cette  ca- 
tégorie que  se  place  l'observation  rapportée  récemment 
par  M.  Claude  ^  d'un  cancer  latent  de  l'estomac,  trouvé  à 
l'autopsie  d'un  phtisique,  atteint  d'ulcérations  intestinales. 
L'examen  anatomique  montra  le  néoplasme  infecté  par  le 
bacille  de  Koch  et  porteur  de  lésions  tuberculeuses  ; 

4^  Enfin,  dans  le  cours  d'une  tuberculose  chronique  et 
progressive  d'un  organe,  se  développe  un  cancer  :  par 
exemple,  sur  de  vieilles  lésions  de  lupus,  apparaît  un  can- 
croïde.  Ces  derniers  faits  sont  beaucoup  moins  rares  que  les 
précédents. 

Comment  peut-on  classer  les  cas  où  l'agent  pathogène 

1.  LuBARSCH,  Ueber  des  primâren  Rrebs  desIleumnebstBemerkuogenueber 
das  gleichzei tige  Vorkommen  von  Rrebs  und  Tuberculose  {Virchow*8  Archiv., 
t.  111,  p.  2S1,  1888). 

2.  Claude,  Cancer  et  tuberculose  de  l'estomac  (C.  R.  Soc.Biol.y  1899,  p.  *0' 
et  Bibl.  des  actualités  médic,  Baillère  et  fils). 

Ce  petit  livre,  qui  a  paru  après  la  rédaction  de  cet  article,  contient  une 
revue  générale  des  plus  intéressantes  sur  les  rapports  du  cancer  et  de  U 
tuberculose.  L  on  y  trouve  notamment  une  bibliographie  très  complète  de  la 
question. 
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de  la  tuberculose  entre  en  rapport  avec  la  cause  ignorée  pro- 
ductive des  tumeurs  conjonctives? 

On  peut  voir  assez  fréquemment  se  développer  un  sar- 
come chez  des  gens  guéris  ou  porteurs  de. lésions  anciennes 
de  tuberculose  ;  ces  faits  n'oifrent  pas  un  intérêt  spécial, 
étant  donnée  la  grande  fréquence  de  l'infection  tuberculeuse. 
Nous  avons  trouvé  plusieurs  cas  de  sarcome  publiés  dans 
les  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  où  des  lésions  tuber- 
culeuses pulmonaires  sont  notées  à  Tautopsie.  Nous  avons 
récemment  pratiqué  Tautopsie  d'un  malade,  mort  de  sar- 
come mélanique,  qui  présentait  au  sommet  des  poumons  des 
lésions  anciennes  et  des  adhérences  autour  de  tubercules 
crétacés. 

Un  point  curieux  à  relever  est  que  chez  ces  tuberculeux, 
le  sarcome,  dans  sa  généralisation,  atteignait  spécialement 
les  poumons  malades. 

Peut-être  l'inoculation  aurait-elle  pu  montrer  une  asso- 
ciation des  lésions  tuberculeuses  et  du  sarcome; mais  nous 
n'avons  pas  trouvé  d'examen  fait  dans  le  but  de  fixer  les 
réactions  réciproques  des  deux  processus  pathologiques. 

Notre  observation  est  aussi  un  cas  de  survenue  du  sar- 
come chez  un  tuberculeux,  mais  rentre  dans  la  troisième 
catégorie  de  Lubarsch,  où  se  produit  une  association  locale. 
Le  sarcome  contenait  le  bacille  de  Koch  que  Tinoculation 
montra  vivant  et  virulent,  sans  que  l'examen  microsco- 
pique pût  y  déceler  de  lésions  anatomiques. 

Enfin,  les  faits  de  la  quatrième  catégorie  sont  repré- 
sentés par  l'obsesvation  suivante,  publiée  par  M.  Ombre- 
danne»  :  un  lymphosarcome  du  tibia  se  développe  chez  un 
malade  de  35  ans,  atteint  depuis  17  ans  d'ostéite;  celle-ci 
était  très  probablement,  dit  M.  Ombredanne,  de  nature 
tuberculeuse. 

Ricker*  rapporte  qu'une  femme  opérée  pour  une  tumeur 
classée  sarcome  du  sein,  d'après  son  seul  aspect,  fit  une 
récidive  i  ans  après,  et  mourut  de  généralisation  sarcoma- 

i.  Ombrbdaxtie,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1897,  p.  304. 

2.  RiCKBR,  Ueber  die  Beziehungen  zwiscben  Lymphosarcome   und  Tuber- 
kulose  {Arch.  f,  klin.  Chir.,  1893,  L. ,. 
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teuse.  Elle  présentait  deux  tumeurs;  Tune  d'elles  était  net- 
tement sarcomateuse,  Tautre  tuberculeuse  (calcification, 
cellules  géantes,  bacilles).  Comme  les  lésions  tuberculeuses 
lui  semblent  anciennes,  Ricker  croit  que  la  tumeur  primi- 
tive du  sein  était  tuberculeuse,  et  qu'elle  subit  la  transfor- 
mation maligne,  après  son  ablation. 

Malheureusement,  cette  observation,  comme  la  précé- 
dente, est  incomplète  ;  Texamen  de  la  lésion  première  man- 
que ;  et  son  absence  empêche  de  tirer  des  conclusions  abso- 
lument fermes. 

On  voit  que,  pour  le  sarcome,  presque  toutes  les  mêmes 
modalités  peuvent  se  présenter  que  pour  le  cancer.  Nous 
n'avons  pas  trouvé  de  cas  d'infections  des  tumeurs  fibreuses, 
ni  des  tumeurs  lipomateuses  par  le  bacille  de  Koch;  elles  se 
prêtent  mal  d'ailleurs  à  la  pénétration  de  tous  les  germes 
infectieux. 

Au  contraire,  la  bibliographie  est  très  riche  en  ce  qui 
concerne  le  lymphadénome.  On  n  a  ici  dans  les  faits  que  l'em- 
barras du  choix.  Sitôt  que  l'entité  morbide  de  l'adénie  fut 
constituée,  les  auteurs  virent  que  souvent  les  malades 
étaient  porteurs  de  tuberculoses  diverses.  A  l'autopsie,  on 
découvrait  des  lésions  pulmonaires  ou  des  lésions  intesti- 
nales; Hodgkin,  Wunderlich  insistèrent  sur  la  fréquence  de 
la  tuberculose  linguale  chez  les  adéniques. 

Bien  plus,  leurs  tumeurs  peuvent  être  envahies  par  le 
bacille  de  Koch;  on  peut  y  constater  des  lésions  manifes- 
tement tuberculeuses,  des  nodules  caséeux  ou  ramollis  : 
mais  ces  grosses  altérations  sont  exceptionnelles.  On  ne 
trouve  généralement  aucune  des  modifications  macrosco- 
piques ou  microscopiques,  produites  par  le  bacille,  ni  le 
bacille  lui-même.  Seule,  l'inoculation  au  cobaye  décèle  son 
existence.  Il  en  était  ainsi  dans  le  cas  de  Brentano  etTanglS 
que  nous  sommes  tout  à  fait  en  droit  de  rapprocher  de  notre 
observation. 

On  a  vu,  enfin,  dans  de  nombreuses  observations  la  lym- 
phadénie  apparaître  sur  des  ganglions  volumineux  du  cou, 

1.  Brentano  et  Tanol,  Beitrage  zur  yEtiologie  der  Pseudoleuk&mie  {Oeut. 
med.  Woch.,  1891,  S.  588). 
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atteints  probablement  de  tuberculose  latente,  d'autres  fois 
sur  des  ganglions  fistuleux  et  suppurants. 

Ce  sont  les  faits  comme  ceux  de  Brentano  et  Tangl,  qui 
ont  permis  à  certains  auteurs  de  soutenir  que  le  bacille  de 
Koch  pouvait  déterminer  de  la  lymphadénie.  Il  est  certain 
qu  un  fait  semblable,  considéré  isolément,  peut  induire  en 
erreur.  L'inoculation  démontrant  Texistence  du  bacille  de 
Koch  dans  les  ganglions,  l'examen  microscopique  celle  de  la 
lymphadénie,  il  n'y  avait  qu'un  pas  à  franchir  pour  induire 
que  le  bacille  de  Koch  était  l'agent  causal  de  certaines  lym- 
phadénies,  et  nombre  d'auteurs  hésitèrent  d'autant  moins  à 
le  faire  que  parfois  des  tuberculoses  ganglionnaires,  indé- 
niables anatomiquement,  ne  peuvent  en  clinique  être  distin- 
guées de  la  lymphadénie. 

Aussi,  pour  eux,  les  lymphadénomes  sont  des  adénites 
chroniques  généralisées,  de  nature  infectieuse,  déterminées 
soit  par  des  microbes  banaux  (streptocoques,  staphyloco- 
ques, etc.),  soit  des  germes  hautement  différenciés  comme 
le  bacille  de  Koch.  La  multiplicité  des  micro-organismes 
trouvés,  leur  banalité,  leur  absence  parfois  dûment  con- 
statée dans  les  tumeurs  auraient  pourtant  dû  faire  penser 
que  leur  rôle  était  moins  important.  Ce  sont  simplement  des 
cas  d'infections  surajoutés  au  processus  néoplasique. 

Ces  faits  existent  non  seulement  pour  la  lymphadénie 
aleucémique  mais  pour  la  leucémie.  Des  infections  vien- 
nent souvent  en  compliquer  ou  modifier  l'évolution:  la 
tuberculose  en  particulier  s'y  voit  fréquemment,  surtout 
localisée  à  l'appareil  pulmonaire. 

Ce  qui  est  plus  rare,  ce  sont  des  cas,  tels  que  celui  com- 
muniqué par  M.  A.  Robin',  à  la  Société  des  hôpitaux,  où  la 
rate,  les  ganglions  leucémiques  étaient  atteints  d'altérations 
macroscopiquement  tuberculeuses,  si  bien  que  la  hiérarchi- 
sation des  lésions  fut  difficile  à  établir. 

On  voit  combien  sont  généraux  les  faits  que  nous  ras- 
semblons ici.  Aussi  importe-t-il  de  noter  que  Tinoculation 
au  cobaye,  qui  constitue  un  procédé  des  plus  intéressants 

1.  A.  Robin,  Soc.  méd.  hôp.y  1883,  et  mémoire  inédit. 
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du  reste  des  indications  bibliographiques  très  complètes 
assurent  dès  à  présent  à  V  «  angine  diphtérique  et  ulcéreuse 
de  Vincent  »  une  place  définitive  et  à  part,  parmi  les  angines 
diphtéroïdes. 

Il  existe  donc  incontestablement  une  variétés  d'angines 
diphtéroïdes  pas  très  rares,  cliniquement  assez  bien  définies, 
et  répondant  à  une  formule  bactériologique  constante.  Il  est 
également  certain  qu'entre  les  deux  micro-organismes  ren- 
contrés dans  ces  angines,  —  spirochètes  et  bacilles  fusi- 
formes,  —  les  derniers  seuls,  par  leur  présence  absolument 
constante,  sont  caractéristiques  de  Taffection. 

Néanmoins,  malgré  les  nombreux  travaux  parus  jusqu  a 
ce  jour,  bien  des  points  relatifs  à  la  pathogénie,  voire  même 
à  l'étiologie  et  au  diagnostic  de  l'angine  de  Vincent,  restent 
encore  obscurs.  Et  c'est  précisément  sur  ces  points  que  je 
voudrais  attirer  Fattention,  espérant  que  la  publication  de 
trois  nouvelles  observations  personnelles  et  l'analyse  d'autres 
travaux  contribueront  peut-être  à  éclaicir  ces  points. 

Tout  d'abord,  on  doit  se  demander  si  la  présence  des 
spirilles  et  des  bacilles  fusiformes  au  niveau  d'une  angine 
de  mauvais  aspect  suffit  à  justifier  le  diagnostic  d'angine  à 
bacilles  fusiformes  et  à  éliminer  d'une  manière  certaine  le 
diagnostic  de  diphtérie.  C'est  la  question  que  se  posait  déjà 
Abel*  et  que  je  me  posais  moi-même^  Et  c'est  un  point  de 
capitale  importance,  car,  ici  plus  qu^ailleurs,  du  diagnostic 
dépend  le  traitement,  et  du  traitement  le  pronostic. 

Une  erreur  de  diagnostic,  en  nous  donnant  une  fausse 
sécurité,  nous  exposerait  à  perdre  un  temps  précieux,  et 
l'application  du  sérum  antidiphtérique  risquerait  d'inter- 
venir trop  tard.  D'autre  part,  le  pronostic  de  l'angine  à 
bacilles  fusiformes  parait  invariablement  bénin,  et,  au  début, 
les  deux  affections  peuvent  être  facilement  confondues. 

Or  déjà  Bernheim  signalait  la  coexistence  des  bacilles 
fusiformes  et  du  bacille  de  Lœffler;  Abel,  également.  Moi- 
même,  dans  l'observation  que  j'ai  publiée,  j'ai  trouvé  les 

1.  Abel,  Zur  Bakteriolog.  der  Stomatitis  und  angina  ulcerosA  [Centralbi 
filr  Bakter.  u.  Parasilenk.,  t.  XXIV,  n»  1). 

2.  De  Stgecklxk,  loc.  cit. 
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bacilles  fusiformes  et  les  spirilles  accompagnés  d'uQ  bacille 
vraisemblablement  pseudo-diphtérique.  Dans  son  dernier 
travail,  Vincent  écrit  :  «  En  explorant,  en  effet,  avec  soin 
les  préparations  faites  avec  les  frottis  d'angine  diphtérique, 
il  est  bien  rare  qu'on  ne  trouve  pas  çà  et  là,  dans  le  champ 
de  la  préparation,  au  milieu  des  bacilles  de  la  diphtérie, 
quelques  exemplaires  de  bacilles  fusiformes.  J'ai  fait  la 
même  constatation  dans  Tangine  à  streptocoques  et  dans  un 
cas  d'angine  colibacillaire.  » 

Pour  ma  part,  depuis  que  je  recherche  systématiquement 
les  bacilles  fusiformes,  je  ne  puis  que  souscrire  entière- 
ment à  cette  constatation  de  Vincent.  Bien  rares  sont  les  cas 
de  diphtérie  oij  Ton  ne  rencontre  pas  quelques  bacilles 
fusiformes,  avec  ou  sans  spirilles. 

Mais  voici  deux  observations  où  l'examen  microscopique 
des  frottis  ne  révéla  tout  d'abord,  à  parj  quelques  cocci  qui 
se  rencontrent  dans  toutes  les  angines,  que  d'innombrables 
bacilles  fusiformes  et  spirochètes,  tandis  que  les  cultures  sur 
sérum  me  permirent  d'isoler  deux  bacilles  de  Lœffler  abso- 
lument typiques. 


Observation  1.  —  Au  cours  (Fune  visite  dans  un  hôpital  de  Cordoba, 
mon  attention  fut  attirée  par  une  malade  en  proie  à  la  plus  intense 
dyspnée.  L'interne  de  service  m'informa  que  cette  femme,  âgée  de 
i2  ans,  était  entrée  à  Thopital  15  jours  auparavant,  dans  un  état 
d'extrême  faiblesse,  présentant  encore  quelques  températures  fébriles 
qui,  en  corrélation  avec  les  indications  fournies  par  la  malade,  faisaient 
présumer  qu'il  s'agissait  d'une  fièvre  typhoïde  entrant  dans  la  période 
de  convalescence.  Assez  rapidement  la  malade  s'était  remise,  sauf  la 
persistance  d'une  vive  inflammation  de  la  bouche.  Quelques  jours  aupa* 
ravant  elle  avait  été  prise  de  douleurs  du  pharynx  et  de  dysphagie.  On 
ayail  constaté  alors  une  tuméfaction  considérable  des  deux  amygdales, 
porté  conséqnemment  le  diagnostic  d'angine  double  et  ordonné  des 
gargarismes  et  applications  locales  d'antiseptiques  de  plus  en  plus  éner- 
giques (acide  borique,  phénol,  sublimé).  Rapidement,  en  4  jours,  les 
symptômes  avaient  pris  un  caractère  des  plus  alarmants,  fièvre  de 
39«,5  à  4i<»,  pouls  de  140,  douleurs  intolérables.  Pensant  à  la  possibilité 
d'une  diphtérie,  on  avait  injecté  dès  la  veille  trois  doses  de  sérum 
antidiphtérique  (de  l'institut  Pasteur,  de  Paris),  d'ailleurs  sans  le 
moindre  résultat.  En  ce  moment,  la  malade  présentait  un  tableau  véri- 
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tablement  dramatique;  en  proie  à  une  dyspnée  intense,  la  respiration 
haletante,  à  peine  capable  de  répondre  par  monosyllables  aux  queslioDs 
qu'on  lui  pose,  elle  offre  un  véritable  cou  proconsulaire.  Avec  beauconp 
de  difficultés,  je  parviens  à  lui  faire  ouvrir  la  bouche.  Les  deux  amyg- 
dales sont  si  extraordinaire  ment  hypertrophiées  qu'elles  se  touchent 
sur  la  ligne  médiane  obstruant  à  peu  près  complètement  le  passage,  et 
remplissent  une  partie  du  pharynx.  Visiblement  elles  gênent  la  respira- 
tion. La  malade  respire  par  la  bouche,  et  l'air  passant  péniblement  par 
l'espace  compris  entre  les  deux  amygdales,  celles-ci  sont  à  chaque  in- 
spiration attirées  en  arrière  et  rejelées  brusquement  en  avant  à  l'expi- 
ration suivante. 

Les  deux  amygdales  sont  recouvertes  de  nombreuses  plaques  diphté- 
roîdes  gris  sale,  sanieuses,  épaisses. 

Sous  l'action  d'un  violeqt  accès  de  toux,  la  malade  rejette  une  partie 
de  ces  membranes,  ce  qui  la  soulage  considérablement.  On  aperçoit 
alors  l'amygdale  droite  atteinte  d'une  ulcération  d'aspect  gangreneux. 
Sans  difficulté  on  parvient  à  détacher  un  lambeau  de  tissu  gangrené. 
L'ulcération  de  mauvais  aspect  se  prolonge  du  reste  sur  une  partie  de 
la  muqueuse  buccale  du  même  cdté.  Le  voile  du  palais  est  fortement 
œdémateux.  Les  lésions  dégagent  une  odeur  intolérable  Le  diagnostic 
clinique  ne  pouvait  être  autre  que  :  amygdalite  gangreneuse.  Ayant 
recueilli,  avec  toute  l'asepsie  désirable,  un  fragment  de  matériel,  je 
procédai  immédiatement  à  l'examen  microscopique,  lequel  révéla  des 
bacilles  fusiformes  et  des  spirochètes  en  quantité  tellement  abondante 
qu'il  semblait  que  le  matériel  examiné  ne  contenait  aucun  autre  élé- 
ment. Çà  et  là,  quelques  cocci  et  quelques  très  rares  exemplaires  d'an 
gros  bacille  (baciUus  subtUis), 

Bacilles  fusiformes  et  spirilles  ne  prennent  pas  le  Gram.  A  la 
goutte  pendante,  les  spirilles  sont  mobiles.  Je  fais  une  série  de 
cultures  sur  sérum  coagulé,  bouillon,  gélose  glycérinée  et  glucosée. 
Quinze  heures  plus  tard,  je  procède  à  un  nouvel  examen  microscopique 
du  matériel  gangreneux  laissé  à  la  température  du  laboratoire,  avec  le 
même  résultat.  Seulement,  en  plus,  je  trouve  quelques  échantillons 
d'un  bacille  sporulé,  rappelant  le  bacille  pseudo-létanique  décrit  par 
Tavel.  Je  fais  alors  un  nouvel  ensemencement  anaérobie  dans  un  tube 
d'agar  glycérine.  J'insiste  sur  le  fait  que,  malgré  une  exploration  mi- 
nutieuse d'une  douzaine  de  préparations,  t7  ne  m*a  pas  été  possible  de 
rencontrer  un  seul  bacille  de  Lœffler,  pas  même  dans  les  préparations  trai- 
tées par  le  Gram  y  où  difficilement  ce  bacille  aurait  pu  échapper  à  mon 
observation,  puisque,  à  part  quelques  cocci,  tous  les  autres  éléments  étaient 
décolorés. 

Sous  l'impression  encore  fraîche  de  ma  première  observation  d'an- 
gine ulcéro-membraneuse,  je  portai  provisoirement  le  même  diagnostic, 
mais,  tenant  en  compte  la  possibilité  que  le  bacille  de  LœfQer,  vaine- 
ment cherché  au  microscope,  apparût  dans  les  cultures,  je  conseillai 
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l'emploi  énergique  du  sérum  antidiphtérique.  Dans  le  cours  de  la 
journée,  la  moribonde  reçut  donc  trois  nouvelles  injections.  Malgré 
cela,  elle  expira  quelques  heures  après  la  dernière  injection,  sans  pré- 
senter aucune  amélioration  appréciable.  Des  motifs  indépendants  de 
ma  volonté  m'empêchèrent  de  pratiqaer  l'autopsie. 

L'examen  des  cultures,  pratiqué  après  24  heures  d'étuve,  me  permit 
de  reconnaître  et  d'isoler  des  tubes  de  sérum  plusieurs  colonies  de 
bacilles  de  Lœffler.  Dans  les  cultures  en  bouillon  dominaient  par 
contre  exclnaivement  le  streptocoque  et  le  staphylocoque  ;  on  y  retrou- 
vait toutefois  encore  quelques  bacilles  fusiformes.  Des  cultures  sur  agav 
incliné  je  retirai  le  streptocoque  et  de  nombreuses  colonies  de  staphy- 
locoques dorés.  Plusieurs  tubes  étaient  infectés  de  baciUus  subtUis,  EnÛn 
la  culture  anaérobie  ne  me  montra  plus  que  quelques  cocci, 

3  jours  plus  tard,  à  un  nouvel  examen  apparurent  également  sur  les 
tubes  de  sérum  des  colonies  bien  nettes  de  streptocoques  et  de  staphy- 
locoques, mais  toujours  relativement  fort  peu  nombreuses  en  compa- 
raison des  colonies  de  diphtérie.  Les  bacilles  fusi formes  avaient  par 
contre  totalement  disparu  du  bouillon,  et  toutes  mes  tentatives  pour 
en  obtenir  des  cultures  isolées  demeurèrent  inutiles. 


On  voit,  qu'en  somme,  Texamen  des  cultures  donna  un 
résultat  sensiblement  différent  de  Texamen  microscopique 
direct  du  matériel.  Je  me  croyais  en  face  d'une  angine  & 
bacilles  fusiformes,  et  mes  cultures  sur  sérum  m'appre- 
naient qu'en  réalité  il  s'agissait  d'une  diphtérie,  le  bacille 
de  Lœffler  isolé  par  moi  répondant  absolument  point  par 
point  dans  tous  ses  caractères  morphologiques  aux  descrip- 
tions classiques  de  la  variété  dite  «  grande  »,  c^ est-à-dire  au 
bacille  de  Lœffler  justement  considéré  comme  le  plus  typique. 
Je  crois  donc  inutile  d'insister  ici  sur  rénumération  de  ces 
caractères. 

il  s'agissait  maintenant  d*étudier  la  virulence  de  ces 
viivers  micro-organismes.  A  priori,  vu  la  terminaison  fatale 
du  cas,  je  m'attendais  à  une  virulence  très  exaltée.  Mon 
attente  fut  absolument  trompée.  Bien  que  j'aie  varié  extrê- 
mement les  doses,  les  combinaisons  et  les  procédés  d'appli- 
cation, il  ne  m'a  pas  été  possible  de  noter  le  plus  insignifiant 
effet  pathogène  chez  aucun  des  6  cobayes  et  des  6  lapins 
inoculés,  soit  sous  la  peau,  soit  dans  l'épaisseur  de  l'oreille, 
soit  directement  dans  les  veines,  avec  des  cultures  tantôt 
pures,  tantôt  combinées,  tantôt  de  24  heures,  tantôt  de  5  à 
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6  jours,  des  staphylocoques  dorés  et  des  streptocoques  isolés. 
Les  doses  employées  ont  varié  de  1  à  10  centimètres  cubes, 
avec  un  résultat  constamment  négatif. 

Le  bacille  diphtérique  m'a  donné  par  contre  quelques 
résultats  positifs ,  malgré  qu'il  ne  m'ait  pas  été  possible, 
sous  forme  d'injection  intraveineuse  de  5  centimètres  cubes 
de  cultures  mixtes  de  streptocoques  et  de  bacilles  de  Lœf- 
fler,  de  tuer  un  seul  animal.  4  injections  sous-cutanées  de 
1  à  5  centimètres  cubes  chez  le  cobaye  sont  restées  sans 
résultat.  Par  contre^  ayant,  après  2  passages  successifs  chez 
le  cobaye,  cultivé  le  bacille  dans  du  bouillon  de  Martin,  j'ai 
obtenu  au  bout  de  18  jours  une  culture  qui,  soit  filtrée,  soit 
non  filtrée,  a  provoqué  chez  4  cobayes  un  léger  œdème,  à  la 
dose  de  2  centimètres  cubes.  Chez  deux  témoins  traités 
avec  du  sérum  antidiphtérique,  selon  le  procédé  classique 
de  Spronck,  l'efiFet  de  l'injection  fut  nul. 

Cette  observation  rappelle  par  plus  d'un  détail  le  cas  de 
noma  de  la  face  publié  récemment  par  Freymuth  et  Pé- 
truschky*.  11  s'agit  aussi  d'un  convalescent  de  fièvre 
typhoïde,  entré  à  l'hôpital  avec  une  stomatite  qui  rapide- 
ment s'était  transformée  en  gangrène  de  la  bouche.  L'exa- 
men bactériologique  pratiqué  par  Pétrusehky  donna  des 
résultats  très  semblables  à  ceux  obtenus  par  moi  :  au  mi- 
croscope dominaient  les  spirilles  et  bacilles  fusiformes, 
avec  de  nombreux  cocci  et  quelques  bacilles  de  Lœffler.  Les 
cultures  donnèrent  un  staphylocoque  doré,  un  bacille 
pseudo-diphtérique  et  un  bacille  de  Lœffler  absolument 
typique,  mais,  toujours  comme  dans  mon  cas,  à  tel  point 
dépourvu  de  virulence  que  2  cobayes  de  200  et  220  grammes, 
inoculés  avec  2  centimètres  cubes  d'une  culture  de  2  et  de 
8  jours,  ne  périrent  pas.  Le  malade  guérit  d'ailleurs,  grâce  à 
l'application  répétée  de  sérum  spécifique  (en  tout  9  500  unités 
immunisantes).  Malgré  le  peu  de  virulence  du  bacille  isolé, 
Pétrusehky  n'hésita  pas  à  le  considérer  comme  un  bacille 
diphtérique  vrai. 


1.  Freymuth  et  Pétruschky,  Zweiter  Fall  von  Diphtérie-  Noma  (Deutsche 
medicin.  }^f  ochènschHft ,  n»  38,  1898). 
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Obs.  II.  —  Une  petite  fille  de'8  ans  fat  eoToyée  à  mon  laboratoire, 
par  un  médecin  municipal,  comme  suspecte  de  diphtérie.  J'apprends 
que  la  petite  malade  a  été  prise  il  y  a  3  jours  de  fièvre,  douleurs,  toux 
et  dysphagie;  8  jours  avant,  son  petit  frère  a  présenté  les  mêmes  sym- 
ptômes. Il  est  actaellement  guéri.  Les  deux  amygdales  sont  recouvertes 
de  fausses  membranes  qui  ne  présentent  d'ailleurs  rien  de  particulier. 
Le  voile  du  palais,  très  enflammé,  est  œdémateux.  L'haleine  n'a  pas  de 
mauvaise  odeur.  Température  :  38%5.  Pouls  135.  Ganglions  sous-maxil- 
Iftires  tuméfiés  et  douloureux.  Je  pose  le  diagnostic  de  diphtérie. 

Je  recueille  un  fragment  de  membrane  et  procède  séance  tenante  à 
Texamen  microscopique.  A  ma  grande  surprise,  le  champ  microscopique 
est  rempli  de  spirilles  et  bacilles  fusiformes,  avec  de  nombreux  cocci. 
Après  plusieurs  examens  par  la  méthode  de  Gram,  je  n'ai  trouvé  encore 
aacun  bacille  assez  caractéristique  pour  m'autoriser  à  confirmer  mon 
diagnostic  clinique.  Je  veux  alors  recueillir  un  nouveau  fragment  de 
matériel.  Mais  l'enfant  se  débat  et  brusquement  expulse  toute  la  fausse 
membrane  à  demi  détachée.  L'amygdale  apparaît,  légèrement  ulcérée 
et  saignante,  et  j'en  profite  pour  recueillir  directement  sur  cette  sur- 
face le  matériel  nécessaire  avec  mon  tampon  de  coton  stérilisé. 

Le  résultat  de  l'examen  microscopique  fut  sensiblement  différent. 
Au  lieu  des  innombrables  spirilles  et  bacilles  fusiformes,  réduits  à  quel- 
ques rarissimes  échantillons,  apparaissaient  parmi  de  nombreux  cocci 
des  groupes  absolument  caractéristiques  de  bacilles  de  Lœffler  (forme? 
moyennes  et  grandes). 

Les  ensemencements  sur  sérum  me  permirent  d'isoler  facilement  ce 
bacille,  soit  que  le  matériel  ensemencé  appartint  à  la  première  ou  à  la 
seconde  prise  d'échantillon. 

Sur  a^ar,  nombreuses  colonies  de  streptocoques,  quelques  rares  sta> 
phylocoques  dorés.  Les  tubes  de  bouillon  ordinaire  ensemencés  avec  la 
seconde  prise  contenaient  un  mélange  de  bacilles  diphtériques  et  de 
streptocoques;  aucun  dégagement  de  gaz,  aucune  odeur  nauséabonde. 
Par  contre,  les  tubes  de  bouillon  ensemencés  avec  le  premier  échantil- 
lon présentaient  un  dégagement  de  gaz  considérable  et  une  odeur 
répugnante.  Outre  le  bacille  de  Lœfller  et  le  streptocoque,  ils  conte- 
naient de  nombreux  échantillons  de  bacilles  fusiformes,  mais  plus  aucun 
«piritte. 

De  très  fines  bulles  de  gaz  s'élevaient  constamment  du  fond  du  tube 
à  la  superficie,  surtout  quand  on  agitait  le  tube.  Les  mêmes  tubes  pré- 
sentèrent vers  le  3*  jour  des  filaments  de  leptothrix  assez  nombreux. 
Toutes  mes  tentatives  pour  isoler  ce  leptothrix  et  les  bacilles  fusiformes 
ont  échoué. 

Cette  particularité  de  dégager  du  gaz  (anhydride  carbonique),  dans 
le  bouiUon  ordinaire  et  non  pas  dans  le  bouillon  sucré,  appartient  en 
propre  au  bacille  fusiforme,  lequel  manifestement  se  multiplie  dans  le 
houiUon  en  présence  d^autres  micro-organismes,  tout  en  demeurant  incapable 
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d*y  vivre  seul.  Cette  propriété  a  déjà  été  signalée  par  Seitz^  dans  un 
fort  intéressant  travail  sur  le  bacille  fusiforme  qu*il  appelle  haciUm 
hastilis.  J'y  reviendrai  tout  à  l'heure.  Pour  le  moment,  il  me  semble 
intéressant  de  constater  que  seulement  les  tubes  ensemencés  avecle 
premier  échantillon,  le  seul  qui  contenait  des  bacilles  fusiformes  abon- 
dants, ont  présenté  ce  phénomène. 

L'examen  de  la  virulence  des  mtcro-»rp[anismes  isolés  m'a  donné 
des  résultats  plus  positifs.  Le  streptocoque  faisait  chez  le  lapin  un  irh 
léger  érysipèle  et  des  abcès  sous-cutanés.  Par  injection  intra-veinense, 
j'ai  réussi  à  tuer  un  lapin  sur  trois  inoculés. 

Quant  au  bacille  de  Lœfiler,  à  la  dose  de  1  centimètre  cube  il  a  pro- 
duit chez  trois  cobayes  des  œdèmes  variables. 

Toutefois,  même  des  doses  très  considérables  ne  sont  pas  arrivées 
à  produire  la  mort. 

Les  témoins  ayant  reçu  une  trace  de  sérum  antidiphtérique  ne  pré- 
sentèrent aucun  symptôme  morbide. 

En  résumé,  il  s'agissait  là  encore  d'un  bacille  diphtérique  très  peu 
virulent. 

J'appris  plus  tard  que  la  malade,  traitée  par  des  gargarismes  anti- 
septiques, avait  guéri  sans  incidents  notables. 


Un  fait,  dans  cette  observation,  me  parait  digne  d'atten- 
tion :  la  présence  pour  ainsi  dire  exclusive  de  spirilles  et 
bacilles  fusiformes  au  niveau  de  la  membrane,  tandis  que 
le  bacille  de  LœfQer  n'apparut  au  microscope  que  dans  le 
second  échantillon,  recueilli  directement  sur  la  surface  de 
Tamygdale,  après  ablation  de  la  membrane.  H  n'est  pas  dou- 
teux que  si  je  n'avais  eu  à  me  prononcer  que  sur  la  mem- 
brane expédiée  par  un  confrère,  sans  avoir  à  portée  la  ma- 
lade pour  procéder  à  une  seconde  prise  d'échantillon,  j'aurais 
porté,  au  moins  provisoirement,  le  diagnostic  bactériolo- 
gique d  angine  à  bacilles  fusiformes. 

Des  observations  qui  précèdent,  je  conclurai  donc  : 
1<*  La  présence  en  masse  de  bacilles  fusiformes  et  de 
spirilles  au  niveau  d'une  lésion  diphtéroïde,  môme  en  cas 
d'absence  apparente  du  bacille  de  Lœffler  à  l'examen  mi- 
croscopique, n'exclut  aucunement  la  possibilité  d'une  diph- 
térie; 

i.  Seitz,  Bacillns  hastilis  [Zeitschrifl  fur  Ihjg.  und  Infecfionskrankheilenf 
XXX]. 
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29  Le  diagnostic  d'  «  angine  à  bacilles  fusiformes  »  ne 
pourra  donc  être  porté  qu'après  que  Téventualité  d'une 
diphtérie  aura  été  éliminée  d'une  manière  certaine  par  le 
résultat  négatif  des  cultures  sur  sérum  ; 

3^  La  présence  en  masse  de  spirilles  et  de  bacilles  fusi- 
formes au  niveau  d'une  lésion  diphtérique  due  au  bacille  de 
Lœffler  n'autorise  aucune  conclusion  pronostique,  le  cas 
pouvant  être  très  bénin  (Obs.  II),  très  grave  (Observation 
de  Freymuth  et  Pétruschky),  ou  même  fatal  (Obs.  I). 

Quelle  est  alors  la  signification  de  ces  spirilles  et  bacilles 
fusiformes,  si  nombreux  parfois,  qu'ils  étouffent  et  masquent 
complètement  le  bacille  de  Lœffler? 

11  importe  de  se  rappeler  avant  tout  que,  de  l'avis  una- 
nime des  auteurs,  spirilles  et  bacilles  fusiformes  se  rencon- 
trent à  l'état  de  saprophytes  d'une  manière  à  peu  près 
constante  dans  la  cavité  buccale,  spécialement  dans  le  tartre 
dentaire,  et  qu'ils  se  retrouvent  très  fréquemment  aussi 
dans  le  tube  digestif.  Quoi  d'étonnant  dès  lors  que  ces 
micro-organismes,  si  répandus  dans  certaines  conditions 
encore  à  déterminer,  se  multiplient  dans  des  proportions  plus 
ou  moins  considérables.  Je  dis  plus  ou  moins,  car,  comme  je 
lai  indiqué  plus  haut,  bien  rares  sont  les  cas  de  diphtérie  où 
à  l'examen  microscopique  on  ne  rencontre  quelques  échan- 
tillons de  bacilles  fusiformes  et,  entre  ces  cas  quotidiens  et  les 
cas  exceptionnels  où  les  bacilles  fusiformes  masquent  com- 
plètement le  bacille  de  Lœffler,  comme  dans  mes  deux  obser- 
vations, il  existe  une  série  de  cas  intermédiaires,  si  bien  que 
la  participation  des  spirilles  et  bacilles  fusiformes  au  pro- 
cessus diphtérique  apparaît  en  réalité  comme  une  simple 
question  déplus  et  de  moins.  Et  ceci  est  vrai  sans  doute  pour 
toutes  les  lésions  où  se  retrouvent  ces  micro-organismes. 
Sous  ce  rapport,  le  travail  de  Seitz  est  particulièrement 
intéressant.  Cet  auteur  a  rencontré  le  bacille  fusiforme  de 
Vincent  dans  toute  une  série  d'affections  les  plus  hétéro- 
gènes de  la  cavité  buccale,  du  tube  digestif  et  de  l'appareil 
respiratoire.  11  est  vrai  que  jamais  ce  bacille  ne  s'est  montré 
dans  une  proportion  aussi  abondante  que  dans  les  cas 
typiques  de  Bernheim. 
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Malgré  cela,  ces  bacilles  étaient  suffisamment  nombreux 
pour  provoquer  dans  le  bouillon  les  phénomènes  sur  lesquds 
Seitz  a  attiré  l'attention  et,  sur  30S  affections  de  tous  genreSy 
le  bacille  fusiforme  a  été  retrouve'  HO  fois,  & est-àndire  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas.  Cette  statistique  m'a  semblé  si  inté- 
ressante, que  je  la  reproduis  ici  : 

Sur    4  cas  d'aphtes,  on  a  rencontré  le  bacille  faslforme  dans      2  cas. 

—  24  —  d'abcès  dentaires  —  —  12  — 

—  1  —  d'amygdalotomie  —  —  1  — 

—  79  —  d'angines  de  tous  genres      —  —  48  — 

—  3  —  de  diphtérie  —  —  3  — 

—  35  —  de  catarrhe  des  bronches      —  —  13  — 

—  20  —  de  pneumonie  —  —  7  — 

—  20  —  de  tuberculose  pulmonaire  —  —  6  — 

—  1  —  d*empyème                         —  —  1   — 

—  8  —  de  diarrhées  et  gastro-entérites  —  5  — 

—  2  —  de  rougeole                           —  —  1   — 

—  7  —  de  scarlatine                        —  —  7  — 

—  1  —  de  masses  caséeuses  de  l'amygdale  —  1  — 

Je  ferai  remarquer  tout  particulièrement  la  proportion 
énorme  des  cas  d'angines,  de  diphtérie  et  de  scarlatine  où 
l'on  a  retrouvé  le  bacille  fusiforme. 

À  cette  liste  déjà  longue,  il  faudrait  ajouter  encore,  selon 
Vincent  S  certaines  syphilides  diphtéroïdes  de  la  bouche.  Ce 
savant  s'exprime  toutefois  avec  beaucoup  de  circonspection. 
«  GeHains  faits,  dit-il,  me  porteraient  à  penser  que  ce  mi- 
crobe peut  pulluler  abondamment  à  la  surface  des  ulcérations 
syphilitiques  de  la  bouche  et  du  pharynx.  Freyche  a  observé 
un  cas  de  ce  genre.  »  J'ajoute  pour  ma  part  que  ce  fait, 
mentionné  d'ailleurs  avec  grande  réserve  par  Vincent,  est  le 
seul  que  j'aie  rencontré  dans  la  littérature,  la  plupart  des 
auteurs  insistant  au  contraire  sur  l'absence  de  bacilles  fusi- 
formes  au  niveau  des  ulcérations  syphilitiques  comme  con- 
stituant un  précieux  élément  de  diagnostic  différentiel  d'avec 
l'angine  ulcéro-membraneuse. 

La  signification  des  bacilles  fusiformes  s'élargit  encore 

1.  H.  ViNCEWT,  Annales  de  Vlnstilul  Pasteur,  1899,  p.  616. 
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et  nous  apparaît  sous  un  jour  tout  nouveau ,  si,  comme  tout 
nous  y  autorise,  nous  admettons  l'identité,  ou  tout  au 
moins,  l*intime  parenté  de  ces  micro-organismes  avec  les 
bacilles  décrits  par  Vincent'  comme  pathognomoniques  de 
la  pourriture  d'hôpital .  Abel,  le  premier,  a  eu  le  mérite  d'atti- 
rer Tattention  sur  ce  point,  et  après  une  étude  attentive  des 
deux  mémoires  de  Vincent,  il  demeure  à  peine  douteux, 
malgré  l'absence  de  preuves  absolument  décisives,  que  les 
bacilles  fusiformes  et  les  bacilles  de  la  pourriture  d'hôpital 
sont  une  seule  et  même  chose,  ou  tout  au  moins  deux 
simples  variétés  d'une  même  espèce,  et  cette  probabilité 
prend  presque  un  caractère  de  certitude  en  face  de  l'identité 
des  lésions  histologiques  et  de  la  remarquable  similitude 
dans  la  distribution  des  bacilles  au  niveau  des  lésions,  tous 
faits  si  soigneusement  étudiés  par  Vincent. 

Enfin,  Veillon  et  Zuber*  ont,  eux  aussi,  isolé  de  plusieurs 
appendicites  gangreneuses  un  bacillus  fmiformis  qui, 
autant  qu'on  en  peut  juger  par  leur  description  sommaire,  se 
rapproche  beaucoup  du  bacille  de  Vincent,  sauf  sur  un  point, 
<;ependant  :  ces  deux  savants  sont  parvenus  à  cultiver  leur 
micro-organisme . 

Toutefois,  ce  fait  ne  constitue  nullement  une  preuve  de 
non-identité,  car  Veillon  et  Zuber  ont  réalisé  dans  toutes 
leurs  recherches  des  conditions  d'anaérobiose  absolument 
stricte,  conditions  dont  les  divers  bactériologistes  qui  ont 
étudié  les  bacilles  fusiformes  ne  semblent  pas  s'être  préoc- 
cupés avec  autant  de  rigueur.  Au  surplus,  dans  l'état  actuel 
de  nos  connaissances  sur  les  micro-organismes  anaérobies,le 
fait  qu'Abel  soit  parvenu  à  obtenir  en  présence  de  l'air  et 
d'autres  micro-organismes  une  culture  de  bacilles  fusiformes 
et  que  dans  les  mêmes  conditions  on  observe  une  multipli- 
cation de  ces  micro-oi^anismes  dans  le  bouillon  ordinaire, 
tout  cela  ne  serait  pas  non  plus  une  preuve  décisive  contre 
la  nature  strictement  anaérobie  des  bacilles  fusiformes.  Il  me 

1.  H.  ViHCBKT,  Sur  Tétiologie  et  sur  les  lésions  anatomo-pathologiques  de 
la  pourriture  d'hôpital  (Annales  de  VInstUut  Pasteur,  1896). 

2.  Veillon  et  Zcber,  Recherches  sur  quelques  microbes  strictement  anaé- 
robies  et  leur  rôle  en  pathologie  [Archives  de  Médecine  expérimentale  et  d'Ana- 
Botnie  palhologique,  1898). 
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semble  au  contraire  qu'il  vaudrait  la  peine  de  poursuivre 
des  essais  de  culture  dans  ce  sens,  en  utilisant  pour  cela  les 
procédés  de  culture  anaérobie  si  perfectionnés  dont  nous 
disposons  aujourd'hui. 

En  rapprochant  tous  ces  travaux,  on  est  amené  à  considé- 
rer le  bacille  fusi forme  comme  un  micro-organisme  extrême- 
ment  répandu,  se  retrouvant  à  Cétat  de  saprophyte  constam- 
ment dans  la  cavité  buccale  et  à  peu  près  constamment  dans 
le  tube  digestif,  capable  de  participer  d'une  manière  plus  ou 
moins  active  à  une  quantité  d'affections  les  plus  hétérogènes, 
et  cela  dans  une  proportion  infiniment  variable,  depuis  les 
cas  quotidiens  où  le  microscope  ne  nous  révèle  que  quelques 
échantillons  isolés  de  bacilles  fusi  formes,  jusqu'aux  cas  plu^ 
rares  où  ils  apparaissent  en  culture  pour  ainsi  dire  pure. 

Je  reprends  quelques  points  de  cette  proposiûon. 

Sur  le  premier  point,  à  savoir  :  que  les  bacilles  fusi- 
formes  existent  constamment  à  Tétat  de  saprophytes  dans  la 
cavité  buccale,  l'accord  est  fait.  Personne  ne  le  conteste. 
Mais,  voici  un  fait  plus  intéressant  :  même  dans  les  cas  les 
plus  typiques  de  lésions  à  bacilles  fusiformes,  par  exemple 
dans  des  cas  très  sévères  de  pourriture  d'hôpital,  oixapriori 
on  pourrait  s'attendre  à  une  virulence  extrême  dd  ces  ba- 
cilles fusiformes  qui  semblent  presque  constituer  à  eux 
seuls  toute  la  membrane  diphtéroïde,  eh  bien  !  même  dans 
ces  cas,  les  bacilles  de  Vincent  sont  à  peu  près  dépourvus 
de  virulence.  Malgré  ses  tentatives  répétées,  ce  savant  n'est 
jamais  parvenu  à  reproduire  chez  l'homme  sain  la  pourri- 
ture d'hôpital.  Chez  l'animal,  il  n'a  obtenu  que  des  succès 
très  relatifs,  lésions  de  courte  durée  et  avec  tendance  à  la 
guérison  spontanée,  et  cela,  uniquement  en  s'adressant  à 
des  animaux  cachectisés,  ou  bien  en  recourant  à  l'appui 
d'autres  micro-organismes  fortement  pathogènes.  Goyon', 
opérant  sur  le  lapin  avec  du  matériel  de  même  origine,  n'a 
obtenu  qu'un  cas  positif,  et  cela  en  produisant  préalable- 
ment au  point  d'inoculation  une  plaie  profonde  et  anfrac- 
tueuse  et  dilacérant  fortement  le  tissu  musculaire,  c'est-à- 

i.  CoYON,  Note  sur  un  cas  de  pourriture  d'hôpital  {Ann.  de  Vln$liM  Pas- 
teur, 1896,  p.  660;. 
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dire  en  diminuant  notablement  la  vitalité  des  tissus  inoculés. 

Cette  inaptitude  du  bacille  fusiforme  à  vivre  aux  dépens 
de  la  cellule  vivante  disposant  de  tous  ses  éléments  de  dé- 
fense n'a  rien  qui  doive  nous  surprendre,  si  nous  tenons 
compte  de  Textrëme  difficulté  que  ce  micro-organisme  ren- 
contre à  végéter  sur  nos  milieux  de  cultures  artificielles, 
lesquelles  suffisent  cependant  aux  exigences  de  presque  tous 
les  micro-organismes  pathogènes  connus.  Pourquoi  cette 
différence?  pourquoi  ces  saprophytes  si  répandus  dans  un 
milieu  aussi  pauvre  en  matières  nutritives  que  la  salive  et 
où  ils  sont  en  butte  à  la  concurrence  vitale  de  tant  d'espèces 
rivales,  se  refusent-ils  obstinément  à  pousser  sur  nos  mi- 
lieux de  cultures? 

Nous  avons  vu  plus  haut  qu'Abel  en  a  cependant  obtenu 
quelques  colonies,  mais  en  présence  (Tautres  micro-orga" 
nismes.  Seitz,  de  son  côté,  a  constaté  une  multiplication 
évidente  des  bacilles  fusiformes  dans  le  bouillon  ordinaire, 
mais  cela  uniquement  en  présence  d'autres  micro-organismes, 
et  j'ai  pu  contrôler  dans  mon  observation  n®  2  l'exactitude 
de  cette  observation.  Il  semble  donc  que  le  bacille  fusiforme 
est  incapable,  même  à  l'état  de  saprophyte,  de  vivre  isolé- 
ment. Le  concours  d'autres  micro-organismes  lui  est  abso- 
lument indispensable,  et  cette  particularité  lui  est  vraisem- 
blablement commune  avec  la  plupart  des  micro-organismes 
«  incultivables  »  de  la  bouche  et  du  tube  digestif.  Des  expé- 
riences encore  inachevées  m'ont  du  moins  conduit  à  ce 
résultat,  que  ces  microbes  soi-disant  «  incultivables  »,  et 
pourtant  tellement  résistants  à  tous  nos  agents  antiseptiques 
que  l'antisepsie  de  la  cavité  buccale  n'est  qu'un  mot  vide  de 
sens  pour  tout  bactériologiste  sincère,  vivent  dans  un  état 
de  dépendance  réciproque  absolue,  réalisant  ce  que  les 
botanistes  ont  depuis  longtemps  décrit  sous  le  nom  de  sym- 
biose. Ce  terme  ayant  été  dévié  par  les  bactériologistes  de 
son  sens  primitif,  je  rappelle  ici,  qu'en  botanique,  on  entend 
par  symbiose  la  coexistence  obligatoire,  absolue,  de  deux 
espèces,  incapables  de  vivre  séparément,  parce  qu'aucune 
d  elles  n'est  capable  de  retirer  isolément  du  milieu  ambiant 
les  matériaux  nécessaires  à  son  existence.  Si  mon  point  de 
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vue  est  exact,  Timpossibilité  de  cultiver  un  grand  nombre 
d'espèces  saprophytes  du  tube  digestif,  du  vagin  et  de  la 
cavité  buccale  s'explique  de  la  manière  la  plus  satisfai- 
sante :  c'est  que  précisément  le  but  que  nous  poursuivons 
dans  nos  essais  de  culture,  à  savoir  l'isolement  de  l'indi- 
vidu, le  soustrait  à  l'action  symbiotique  des  espèces  indis- 
pensables à  son  existence. 

Or  si  telle  est  la  condition  habituelle  du  bacille  fusiforme 
à  l'état  de  saprophyte,  quelles  difficultés  ne  rencontrera-Ul 
pas  à  lutter  en  outre  contre  la  cellule  vivante  d'un  orga- 
nisme sain?  Incapable  de  se  suffire  à  lui-même  au  sein  de 
la  matière  inerte,  comment  triompherait-il  des  résistances 
actives  de  la  matière  organisée? 

De  fait,  ne  le  retrouvons-nous  habituellement  qu'au  ni- 
veau de  plaies  de  mauvaise  nature,  au  sein  de  tissus  gan- 
grenés ou  nécrotisés,  et  là  même  où,  comme  c'est  le  cas 
pour  Tangine  ulcéro-membraneuse  et  la  pourriture  d'hôpital, 
il  apparaît  en  quantité  tellement  considérable  que  sa  parti- 
cipation au  processus  morbide  est  évidente,  c'est  toujours 
dans  l'épaisseur  de  tissus  profondément  altérés  dans  leur 
vitalité  qu'il  se  rencontre.  Vincent,  qui  a  si  soigneusement 
figuré  ces  lésions,  en  a  étudié  aussi  la  pathogénie,  et  voici 
ses  conclusions  ^  : 

«  De  l'ensemble  des  recherches  qui  viennent  d'être  ex- 
posées, il  résulte  donc  que  deux  conditions  primordiales 
semblent  permettre  ou  favoriser  le  développement  de  la 
pourriture  d'hôpital  :  d'une  part,  l'affaiblissement  général  de 
l'organisme  et  la  misère  physiologique  engendrés  par  les 
maladies  consomptives,  l'inanition  (et  vraisemblablement 
les  autres  cas  analogues)  ;  d'autre  part,  l'adjonction  de  mi- 
crobes associés  au  bacille  spécifique.  Ces  microbes  agissent 
initialement  en  désorganisant  les  tissus;  ils  labourent  le 
terrain  sur  lequel  le  bacille  va  s'ensemencer.  Leur  mission 
remplie,  ils  diminuent  de  nombre  et  vont  végéter  h  la  sur- 
face de  l'ulcère,  tandis  que  le  bacille  infectieux  se  multiplie 
abondamment  dans  la  profondeur.  Les  microbes  adventices 

1.  Vincent,  Ann,  de  Vlnstitut  Pasteur,  p.  308,  1896. 
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peuvent  même  disparaître  presque  entièrement,  ainsi  que 
les  exameas  bactériologiques  pratiqués  chez  Thomme  nous 
l'ont  montré,  et  qu'ils  l'ont  en  partie  confirmé  chez  quelques 
animaux.  Cette  localisation  précoce  des  microbes  favorisants, 
à  la  superficie  de  la  fausse  membrane,  leur  disparition  ou 
du  moins  leur  diminution  très  notable  ne  laisse  pas  que 
d'être  un  fait  assez  singulier. 

«  Peut-être  Texsudat  diphtéroïde,  si  riche  en  bacilles,  et 
résultant  de  la  fonte  granuleuse  et  putride  des  tissus  digé- 
rés, est-il  devenu  rapidement  impropre  à  leur  multiplica- 
tion? Ainsi  s'expliquerait  leur  atténuation  dans  l'épaisseur 
de  Texsudat.  Il  sera  rappelé  que  les  microbes  adventifs,  en 
général  peu  nombreux,  que  nous  avons  isolés  chez  nos  ma- 
lades (staphylocoque  pyogène,  streptocoque,  colibacille, 
bacille  de  Friedlândler,  etc.),  étaient  très  peu  actifs  à  l'égard 
des  animaux,  sauf  le  bacille  pyocyanique,  dont  les  cultures 
étaient  mortelles  pour  ces  derniers.  J'ai,  du  reste,  mélangé 
à  divers  échantillons  d'ichor  gangreneux  une  trace  de  ces 
divers  microbes,  et  j'ai  pu  constater  qu'effectivement,  à  la 
température  de  37®,  ils  n'y  prospèrent  pas,  mais  diminuent 
peu  à  peu  de  nombre.  » 

Appliquons  maintenant  ces  données  aux  observations 
rapportées  ci-dessus,  et  au  cas  si  semblable  de  Freymuth  et 
Pétmschky.  N'est-il  pas  évident  que  le  facteur  étiologique 
primitif  et  prédominant  a  été  dans  ces  3  cas  le  bacille  de 
LœfQer?  C'est  lui  qui,  selon  l'heureuse  expression  de  Vincent, 
a  «  labouré  »  tout  d'abord  le  terrain.  Quand  celui-ci  a  été 
suffisamment  préparé,  le  bacille  fusifortrie  saprophyte  pré- 
existant de  la  cavité  buccale  a  pris  pied  au  sein  de  ces  tissus 
profondément  frappés  dans  leur  vitalité  et  s'est  peu  à  peu 
substitué  au  bacille  diphtérique  et  aux  streptocoques,  trans- 
formant l'aspect  de  la  lésion,  éliminant,  étouffant  les  mi- 
crobes primitifs  et  modifiant  dans  la  même  mesure  la  marche 
clinique  de  la  maladie.  Les  conditions  qui  provoquent  cette 
multiplication  extraordinaire  des  bacilles  fusiformes  restent 
encore  à  déterminer  ;  il  est  évident  qu'elles  ne  doivent  être 
réalisées  que  bien  exceptionnellement,  vu  la  grande  rareté 
des  cas  aussi  typiques.  Il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que,  dans 
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ces  cas,  il  y  a  une  substitution  progressive  des  facteurs 
étiologiques  primitifs  par  les  bacilles  fusiformes,  aboutissant 
à  la  disparition  complète,  ou  tout  au  moins  à  un  affaiblisse- 
ment considérable  de  la  virulence  des  micro-organismes 
primitifs.  Sur  ce  point-là,  l'observation  de  Freymuth  et 
Pétruschky,  ainsi  que  mes  trois  observations  personnelles, 
viennent  confirmer  catégoriquement  les  faits  énoncés  par 
Vincent  pour  la  pourriture  d'hôpital.  Les  bacilles  de  LœfQer, 
streptocoques  ou  staphylocoques,  ont  été  rencontrés  ou 
absolument  avirulents,  ou  doués  d'une  virulence  insigni- 
fiante. 

Ce  fait  non  plus  n'a  rien  qui  puisse  surprendre,  si  on  le 
rapproche  de  l'antagonisme  bien  connu  des  micro-organismes 
de  la  putréfaction  et  du  bacille  de  la  tuberculose,  pour  ne 
citer  que  cet  exemple.  Il  est  d'ailleurs  à  noter  que  cette 
avirulence  a  été  d'autant  plus  complète,  que  les  micro- 
organismes pathogènes  primitifs  étaient  plus  complètement 
supplantés  parles  bacilles  fusiformes,  et  que,  dans  l'obser- 
vation n*'  2  du  présent  travail,  où  cette  supplantation  n'était 
achevée  que  dans  les  couches  superficielles  de  la  lésion,  les 
bacilles  diphtériques  et  streptocoques  recueillis  directement 
sur  la  muqueuse  ulcérée  conservaient  un  certain  degré  de 
virulence. 

Cette  interprétation  de  la  signification  des  bacilles  fusi- 
formes semble  être  également  celle  de  Freymuth  et  Pé- 
truschky, de  Salomon  *  et  de  Seitz,  qui  tous  considèrent  ce 
micro-organisme  comme  un  saprophyte  envahissant  un  tissu 
préalablement  altéré. 

Nous  venons  de  voir  comment  il  s'y  est  installé,  et 
quelle  a  été  son  action  immédiate  sur  les  agents  pathogènes 
primitifs.  Il  a  été  également  indiqué  qu'à  partir  de  ce  mo- 
ment, la  lésion  prend  un  aspect  particulier  qui  permet  sou- 
vent le  diagnostic  au  clinicien  expert  :  c'est  un  ulcère  de 
mauvaise  nature,  recouvert  d'une  membrane  diphtéroïde 
gangreneuse,  accompagnée  d'une  odeur  intolérable.  Quelle 
est,  depuis  ce  moment  où  il  est  demeuré  seul  maître  du 

1.  Salomon,  Bacterioiogische  Befunde  bei  Stomatitis  und  Tonsillitis  uloe- 
rosa  {Deutsche  medicin.  Woch.,  M  mai  1899). 
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terrain,  l'action  du  bacille  fusiformc?  A  la  rigueur,  on 
pourrait  se  demander  si  sa  présence  en  masse  est  la  cause 
ou  Teffet  de  ces  symptômes  cliniques  si  particuliers.  Ce 
qu'on  en  sait  toutefois  autorise  à  admettre  que  le  bacille  de 
Vincent  est  effectivement  la  cause  de  ce  cortège  symptoma- 
liqne.  Les  bacilles  fusiformes  installés  au  sein  des  tissus 
mortifiés  ou  nécrotisés  en  provoquent  ou  en  accélèrent 
évidemment  la  fonte  putride,  aidés  sans  doute  par  les  spi- 
rilles qui  les  accompagnent. 

Mais,  leur  action  destructive  reste-t-elle  strictement 
limitée  aux  tissus  préalablement  «  labourés  »  par  d'autres 
micro-oi^anismes  pathogènes  proprement  dits,  ou  bien  s'é- 
tend-elle au  delà?  En  d'autres  termes,  le  processus  ulcéro- 
^ngreneux,  une  fois  amorcé  selon  le  mécanisme  indiqué, 
est-il  capable  d'envahir  spontanément  les  tissus  voisins  par 
la  seule  action  des  bacilles  fusiformes  subitement  transfor- 
més en  organismes  virulents,  ou  bien  est-il  virtuellement 
terminé  avec  la  disparition  des  agents  pathogènes  primitifs? 
Et  indépendamment  de  la  lésion  locale  qu'ils  produisent, 
quelle  action  générale  ces  innombrables  bacilles  fusiformes 
exercent-ils  sur  l'organisme  du  malade?  Autant  de  ques- 
tions encore  irrésolues. 

Je  ne  veux  point  nier  absolument  l'existence  possible 
d'angines  primitives  provoquées  exclusivement  par  le  ba- 
cille fusiforme.  Mais  j'incline  à  croire  que,  dans  la  règle, 
I  angine  à  baciUes  fusiformes,  ou  plus  généralement  les  lé- 
sions à  bacilles  fusiformes,  sont  l'aboutissant  d'états  mor- 
bides étiologiquement  fort  distincts,  et  dont  on  retrouvera 
d'autant  plus  facilement  l'agent  pathogène  primitif  qu'on  le 
recherchera  plus  soigneusement.  Or  ce  facteur  primitif  est 
précisément  le  plus  important,  parce  que  c'est  contre  lui 
que  doit  être  dirigé  tout  notre  effort,  s'il  est  vrai  qu'il  est  la 
véritable  cause  de  la  maladie.  Le  traitement  local  finira  tou~ 
jours  par  triompher  des  bacilles  fusiformes  établis  au  niveau 
d'une  plaie  diphtérique  ou  syphilitique.  Mais  le  plus  urgent 
nest-ce  pas  de  juguler  la  syphilis  et  la  diphtérie  par  le 
traitement  spécifique? 

Je  pense  donc  qu'il  convient  d'être  extrêmement  prudent 
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dans  le  di^nostic  d'  <(  angine  de  Vincent  ».  Recherchons 
tout  d'abord  consciencieusement  le  bacille  de  Lœffler,  les 
streptocoques  et  les  autres  micro-organismes  habituels  des 
angines.  Recherchons  même  la  sjrphilis.  Et  si  nous  ne  trou- 
vons rien,  si  ces  agents  pathogènes  ont  déjà  complètement 
disparu  y  si  par  son  aspect  et  sa  marche  clinique  la  maladie 
rentre  dans  l'une  des  catégories  si  bien  étudiées  par  Vincent 
dans  son  dernier  mémoire,  si  la  formule  bactériologique  et 
l'étude  microscopique  de  Texsudat  diphtéroïde  nous  révèlent 
les  lésions  caractéristiques,  seulement  alors  nous  pourrons 
diagnostiquer  une  ((  angine  de  Vincent  ». 

Pour  terminer,  je  rapporterai  brièvement  une  observa- 
tion d'un  certain  intérêt  pratique.  On  a  vu  plus  haut  que 
Vincent,  avec  beaucoup  de  réserve,  admet  que  le  bacille 
fusiforme  pourrait  pulluler  au  niveau  de  certaines  lésions 
syphilitiques  de  la  bouche,  et  cite  à  l'appui  une  observation 
de  Freyche.  C'est  la  seule  mention  de  ce  genre  que  j  aie 
retrouvée  dans  la  littérature,  tous  les  auteurs  insistant  an 
contraire  sur  l'absence  de  bacilles  fusiformes  dans  les  plaies 
syphilitiques  de  la  cavité  buccale. 

Or,  pratiquement,  il  est  au  moins  une  lésion  syphilitique 
dont  le  diagnostic  différentiel  d'avec  1'  «  angine  de  Vincent  » 
peut  présenter  cliniquement  les  plus  grandes  difficultés  : 
c'est  le  chancre  primitif  de  l'amygdale,  et  justement  dans 
ces  cas  le  microscope  peut  lever  immédiatement  tous  les 
doutes. 

Dans  une  première  catégorie  de  cas  (et  ce  sont  les  plus 
nombreux),  il  s'agit  effectivement  d'angines  ulcéro-membra- 
neuses  simulant  le  chancre  de  l'amygdale.  Raoul  et  Thiry, 
et  plus  récemment  G.  Schneider*  en  ont  rapporté  des 
exemples  typiques.  La  constatation  des  bacilles  fusiformes 
a  assuré  le  diagnostic  dans  tous  les  cas  publiés. 

Plus  rares  sont  les  cas  de  chancres  de  l'amygdale  d'un 
diagnostic  douteux.  Bien  rarement  un  clinicien  exercé  hési- 
tera longuement,  surtout  si  aux  symptômes  objectifs  vien- 
nent s'ajouter  ce  que  j'appellerai  les  «  éléments  moraux  » 

1.  G.  Schneider,  Angines  à  baciUes   fusiformes  de   Vincent  {Presfe  mé- 
dicale, n  juin  1899). 
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du  diagnostic.  Mais  enfin,  lorsque  ces  éléments  «  moraux  » 
font  complètement  défaut,  le  chancre  de  Tamygdale  n'est 
pas  une  affection  tellement  caractéristique  et  surtout  telle- 
ment commune  qu'on  puisse  reprocher  au  praticien  sa  cir- 
conspection. 


Obs.  m.  —  Une  jeune  femme  de  24  ans  vient  me  consulter  pour  une 
dysphagie  persistante  extrêmement  pénible  et  une  otalgie  intermittente. 
Cette  afTection  date  de  15  jours  environ,  et  a  débuté  à  la  suite  d'un 
refroidissement.  Le  premier  médecin  consulté  a  diagnostiqué  une  angine 
banale  et  prescrit  des  gargarismes  au  chlorate  de  potasse.  Au  lieu  de 
s'amender,  les  symptômes  n'ont  fait  que  s'accrottre. 

En  ce  moment,  la  malade  présente  une  ulcération  très  superficielle, 
occupant  presque  toute  la  surface  de  l'amygdale  droite,  à  bords  nette- 
ment délimités,  mais  non  surélevés.  Le  fond  de  l'ulcère  est  recouvert 
d'an  enduit  grisâtre  formant  une  espèce  de  fausse  membrane  extrême- 
ment mince.  Aucune  mauvaise  odeur.  Les  parties  voisines  de  la  muqueuse 
sont  entièrement  normales.  Tuméfaction  considérable  et  assez  doulou- 
reuse des  ganglions  rétro-maxillaires  du  côté  malade.  Pas  de  fièvre, 
état  général  excellent. 

Chez  tout  autre  sujet,  j'aurais  peut-être  pensé  à  un  chancre  de 
Famygdale.  Mais  connaissant  intimement  la  malade,  son  mari,  ses 
enfants,  son  entourage  et  ses  habitudes,  je  pense  tout  d'abord  à  une 
angine  ulcéro-membraneuse.  A  ma  grande  surprise,  l'examen  micro- 
scopique révèle  uniquement  quelques  rares  cocci. 

Durant  8  jours  de  suite,  je  pratique  des  applications  locales  d'acide 
lactique  à  20  p.  100,  et  des  badigeonnages  de  teinture  d'iode  sur  les 
gangUons  tuméfiés.  Phénacétine  contre  l'otalgie.  Au  bout  de  ce  temps, 
l'aspect  de  la  lésion  a  à  peine  changé,  mais  la  douleur  ayant  disparu, 
la  malade  abandonne  le  traitement.  Quant  à  moi,  mon  opinion  était 
faite,  il  s'agissait  d'un  chancre  de  l'amygdale. 

Effectivement,  4  semaines  plus  tard,  avortement  et  apparition  d'une 
syphilis  papuleuse  typique,  dont  l'origine,  malgré  mes  investigations 
minutieuses,  est  demeurée  absolument  mystérieuse. 


Je  n'ai  trouvé  dans  la  littérature  qu'un  cas  de  ce  genre 
où  la  recherche  de  bacilles  fusiformes  ait  été  pratiquée  en 
vue  du  diagnostic.  C'est  le  cas  rapporté  en  quelques  lignes 
par  Salomon  *  qui,  lui  non  plus,  n'en  a  pas  rencontré  et  a 
été  frappé  comme  moi  de  l'extrême  rareté  des  micro-orga- 

1.  Salomon,  loc.  cit. 
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nismes  présents  «  ce  qui  est,  ajoute-t-ii,  souvent  le  cas  pour 
les  chancres  du  pénis  ». 

En  rapprochant  ces  deux  cas,  de  la  série  rapportée  plus 
haut  d'angines  ulcéro-membraneuses  simulant  le  chancre  de 
Tamygdale,  il  est  permis  d'en  déduire  que,  dans  les  cas 
douteux,  la  recherche  des  bacilles  fusiformes,  soit  qu'elle 
se  montre  positive,  soit  qu'elle  demeure  négative,  constitue 
un  élément  de  diagnostic  de  tout  premier  ordre. 


lil 


UNE  FORME  SEPTICÉMIQUE   DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

obsehvéf:  cdez  deux  femmes  récemment  accouchées 


M.  le  D'  DE  GRANDM AISON 


En  moins  d'un  an,  dans  le  service  de  mon  maître  et 
ami,  M.  le  D""  Ribémont-Dessaignes,  j'ai  eu  roccasion  d'ob- 
server deux  femmes,  qui,  après  avoir  accouché,  Tune  pré- 
maturément, Vautre  à  terme,  succombèrent  en  ayant  pré- 
senté durant  la  vie  du  bacille  d'Eberth  dans  le  sang.  Ces 
deux  observations  ont  déjà  été  publiées,  pour  la  partie  bac- 
tériologique, à  la  Société  de  biologie  *  ;  de  plus,  la  première 
a  été  insérée  in  extenso  dans  les  Archives  générales  de  mé- 
decine de  4899*.  L'étude  de  la  deuxième  observation,  dont 
j'ai  pratiqué  Texamen  anatomique  et  bactériologique  avec 
le  plus  grand  soin,  est  encore  plus  démonstrative  que  celle 
de  la  première. 

N'ayant  pas  rencontré  de  faits  semblables  dans  la  litté- 
rature médicale,  et  les  quelques  cas  de  fièvre  typhoïde,  où 
le  bacille  d'Eberth  a  été  constaté  dans  le  sang,  ne  s'étant 
pas  présentés  cliniquement  avec  les  caractères  spéciaux  que 
J  ai  constatés  dans  mes  deux  observations,  j'ai  cru  pouvoir 
étudier  ces  deux  fièvres  typhoïdes  anormales  sous  le  nom 
de /orme  septicémique  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les  femmes 
récemment  accouchées. 

Dans  le  travail  qui  va  suivre,  j'établirai  d'abord  les  faits 

1.  De  Grasdmaisox  et  Cartier,  Soc.  de  bioL,  28  janvier  et  4  novembre  1899. 
2-^ De  Grat^dmaison,  Grossesse  et  fièvre  typhoïde  [Arch.  gén.  de  méd„  dé- 
cembre 1899). 

ARCH.  DE  BIÉD.   BXPIIr.  —  TOSIB   XII.  20 
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tels  qu'il  m'a  été  donné  de  les  observer  cliniquement,  analo- 

miquement  et  bacté- 
riologiquement  ;  puis 
je  m'attacherai  à  met- 
tre en  relief  les  caractè- 
res particuliers  à  cette 
forme  nouvelle  de  la 
fièvre  typhoïde  ;  enfin 
je  chercherai  à  faire 
ressortir  les  conditions 
pathogéniques  qui 
président  à  son  déve- 
loppement. 

Observation  I.  —  A... 
Âugusline,  20  ans,  san> 
profession. 

Cette  observation  ayant 
déjà  été  publiée  toat  au 
long  dans  les  Archives  gé- 
nérales de  médecine,  je  me 
bornerai  à  la  résumer  ici, 
d'autant  plus  qu'elle  est 
presque  identique  à  l'ob- 
servation II,  que  je  donne- 
rai ensuite  en  détail. 

Cette  malade,  qui  de- 
puis quelques  jours  est 
mal  en  train,  souffre  de 
céphalalgie  opiniâtre,  a 
un  état  saburral  très  pro- 
noncé, entre  à  la  mater- 
nité de  Beaujon,  où,  le  28 
décembre  1898,  elle  fait  un 
avortera ent  spontané  d'en- 
viron 5  mois. 

Pendant  les  premiers 
jours  qui  suivent  la  déli- 
vrance, sa  température 
présente  des  oscillations 
très  irrégulières,  mais  à 
partir  du  3  janvier  jus- 
qu'au 29,  jour  du  décès  de  la  malade,  elle  se  maintient  entre  39'»  et  W. 
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Les  symptômes  observés  à  partir  du  3  janvier  ont  été  surtout  abdo- 
minaux; diarrhée  persistante,  jaune  ocre,  horriblement  fétide  ;  douleurs 
abdominales  :  quelques  vomissements.  La  malade  a  le  faciès  grippé,  la 
langue  sèche,  du  ballonnement  abdominal,  mais  elle  ne  présente  pas 
de  taches  rosées  lenticulaires. 

Ijt  17  janvier,  Tépreuve  du  séro-diagnostic  de  Widal  étant  positive, 
le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde  est  établi  et  la  malade  est  passée  en 
médecine,  dans  le  service  de  M.  Gaillard-Lacombe. 

Le  même  jour,  quelques  gouttes  du  sang,  recoeilli  à  la  pulpe  de 
l'index,  sont  inoculées  dans  du  bouillon  peptonisé,  qui,  au  bout  de 
24  heures,  contient  une  culture  pure  de  bacille  typhique,  ainsi  que  le 
prouvent  les  méthodes  de  différenciation  préconisées  par  Wurtz  et  par 
Chantemesse  et  Widal. 

D'après  les  renseignements  qui  m'ont  été  aimablement  fournis  par 
X.  Descfaamps,  interne  de  M.  Gaillard-Lacombe,  la  malade  a  présenté 
de  la  broncho-pneumonie  double,  des  altérations  du  rythme  cardiaque 
et  a  succombé  le  29  janvier  après  avoir  eu  pendant  les  derniers  jours 
des  vomissements,  quelques  symptômes  de  péritonite  et  une  adynamie 
profonde.  A  aucun  moment,  la  matité  splénique  n*a  été  appréciable. 

Autopsie.  —  Le  bassin  contient  du  pus  verd&tre,  épais,  dans  lequel  le 
bacille  d'Eberth  est  isolé  facilement  par  les  cultures  bactériologiques. 
Les  anses  intestinales  présentent,  en  trois  ou  quatre  points,  des  plaques 
arborisées,  déprimées,  ayant  le  diamètre  d'une  pièce  de  2  francs,  autour 
desquelles  se  sont  écartées  les  valvules  conniventes  et  qui  paraissent 
bien  être  des  ulcérations  typhiques  récemment  cicatrisées,  ce  que 
démontre  ultérieurement  l'examen  histologique.  Le  foie  est  conges- 
tionné, la  rate  à  peine  augmentée  de  volume  est  rouge  sombre.  Les 
deux  poumons  sont  le  siège  d'une  broncho-pneumonie  très  intense.  Le 
cvur  petit,  atteint  d'un  peu  de  myocardite,  présente  au  niveau  du  bord 
Hbre  de  la  mitrale  de  petites  végétations  d'endocardite  infectieuse. 
Les  reins  sont  gorgés  de  sang.  Dans  Vutérus  il  existe  du  pus  de  même 
oature  que  celui  du  bassin. 

Dans  le  foie,  le  rein,  la  rate,  l'intestin  grêle,  le  myocarde,  on  met  en 
•^▼idence  du  bacille  typhique  :  seule  la  broncho-pneumonie  est  d'origine 
streptococcique. 

Obs.  11.  —  Ch...  20  ans.  Sans  profession.  Entrée  le  20  octobre  1899  à 
la  maternité  de  Beaujon. 

Antécédents.  —  a)  Familiaux.  Père  et  mère  morts.  Un  frère  bien 
portant. 

b)  Personnel.  Réglée  pour  la  première  fois  à  13  ans,  elle  a  toujours 
ea  depuis  des  menstrues  régulières.  N'a  jamais  été  malade. 

En  1898,  première  grossesse  et  accouchement  à  terme  d'une  fille 
actuellement  bien  portante. 

En  1899,  deuxième  grossesse  :  elle  a  eu  ses  dernières  règles  du  15 
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au  20  janvier  et  a  senti  les  premiers  mouvements  actifs  du  fœtus  du 
!«'  au  13  juin.  Le  14  octobre  1899  elle  a  accouché  et  a  été  délivrée  en 
ville. 

20  octobre.  La  malade  est  amenée  à  la  maternité  de  Beaujon  dans 
un  état  de  prostration  extrême.  Elle  a  le  faciès  pâle,  les  traits  tirés, 
le  teint  terreux.  La  vulve  présente  de  chaque  côté  des  escarres.  Les 
lochies,  assez  abondantes,  ne  sont  pas  fétides,  cependant,  devant  Télé- 
vation  de  la  température  (40<^),  M.  le  D'  Rudaux,  chef  de  clinique,  se 
décide  &  faire  un  curettage  utérin  et  ne  ramène  que  quelques  débris 
insignifiants. 

Le  ventre  est  ballonné,  il  existe  du  tympanisme  abdominal. 

Traitement.  —  Irrigations  continues.  Bain  à  20*>. 

24  octobre,  La  malade  a  eu  du  délire  toute  la  nuit;  sa  surexci- 
tation a  été  telle  qu'il  a  fallu  suspendre  les  irrigations  continues.  A  la 
suite  d'un  lavement  glycérine,  elle  a  eu  une  garde-robe  abondante,  de 
couleur  jaune  ocre  et  assez  fétide.  En  présence  de  son  état  adynamique, 
on  lui  injecte  immédiatement  1  litre  de  sérum  artificiel. 

Vers  H  heures  du  matin,  il  se  produit  un  trismus  de  la  mâchoire  et 
une  impossibilité  absolue  de  Tarticulation  des  mots,  les  symptômes  se 
prolongent  jusqu'à  4  heures  du  soir;  à  ce  moment  reparaissent  le 
délire  et  l'agitation;  durant  la  nuit  cependant  la  malade  peut  dormir 
quelques  heures. 

Avec  le  sérum  du  sang  recueilli  à  la  pulpe  de  l'index,  on  fait  au 
laboratoire  l'épreuve  du  séro-diagnostic;la  réaction  de  Widal  est  posi- 
tive et  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde  s'impose.  Quelques  gouttes  de 
sang  sont  inoculées  dans  du  bouillon  peptonîsé,  qu'on  n^t  dans  l'étuve 
à  37». 

22  octobre.  Le  sang  n'a  pas  cultivé. 

La  malade  est  un  peu  moins  prostrée;  elle  parait  reconnaître  les 
personnes  qui  l'entourent.  Sa  langue  est  sèche,  ses  traits  sont  tiré;. 
Le  ventre  est  toujours  ballonné  ;  pas  de  taches  rosées  lenticulaires. 

A  il  heures  du  matin,  elle  est  de  nouveau  reprise  de  délire. 

Traitement.  —  Des  bains  à  18^  sont  donnés  toutes  les  3  heures;  la 
malade  réagit  bien,  à  chaque  bain  sa  température  s'abaisse  de  2<>. 

23  octobre.  Bien  que  la  température  vespérale  se  soit  abaissée  & 
37»,  le  délire  persiste. 

Traitement.  —  Les  bains  à  18°  ne  seront  plus  donnés  que  toutes  les 
6  heures,  1  litre  de  sérum  artificiel  en  injection,  1  gramme  de  sulfate 
de  quinine. 

24  octobre.  L'état  général  est  sensiblement  le  même;  le  pouls  donne 
174  pulsations  à  la  minute  :  la  température  se  maintient  entre  37<>  et  38*. 

Le  ventre,  ballonné,  est  toujours  douloureux  :  les  selles  sont  noirâ- 
tres et  horriblement  fétides;  il  n'existe  toujours  pas  de  taches  rosées 
lenticulaires. 

De  nouveau,  du  sang  est  recueilli  ;  la  réaction  de  Widal  est  toujours 
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très  netle;  ane  inoculation  de  ce  sang  est  faite  dans  du  bouilJon,  qu*on 
met  ensuite  dans  TétuTe  à  37». 

25  octobre.  L'état  de  la  malade  ne  s'est  pas  modifié.  Les  lochies 
reparaissent  sous  la  forme  de  glaires  rosées.  La  respiration  commence 
à  élrer  gênée  ;  dans  les  deux  poumons,  aux  bases,  on  entend  des  râles 
de  congestion  broncho- pulmonaire. 

Le  bouillon,  inoculé  la  veille,  a  cultivé.  L'examen  extemporané,  après 
coloration  par  la  liqueur  de  Ziehl,  découvre  des  bacilles  courts,  ventrus, 
se  colorant  assez  mal.  Le  bouillon  est  réiuoculé  dans  un  autre  milieu. 

26  octobre.  La  dyspnée  est  encore  plus  accentuée  que  la  veille.  Les 
selles  sont  toujours  noires  et  fétides.  L'abattement  est  de  plus  en  plus 
prononcé.    La  température 

s  est  relevée,  avec  des  oscil-  Octobre 

lations  très  irrégulières;  la 
malade  cependant  réagit 
toujours  aux  bains  froids. 

27  octobre.  Les  symptô- 
mes locaux  ne  se  sont  pas 
modifiés;  mais  l'état  gêné- 
ml  est  plus  grave.  La  Gèvre 
est  plas  irrégulière  ;  la  dys- 
pnée est  plus  prononcée. 

Depuis  le  début  de  la  ma- 
ladie, jamais  on  n'a  constaté 
d'hypertrophie  de  la  rate. 
Le  foie  déborde  légèrement 
le  rebord  des  Causses  côtes. 

Les  cultures  ont  revêtu  un  aspect  caractéristique;  elles  sont  luxu- 
riantes et,  comme  elles  ne  modifient  pas  les  milieux  tournesolés  et 
lactoses,  on  est  en  droit  de  conclure  à  l'existence  du  bacille  d'Eberth. 
Le  bacille  typhique  existe  donc  dans  le  sang. 

28  octobre.  Même  état. 

29  octobre.  La  malade  est  plongée  dans  le  coma;  elle  a  de  Tincon- 
tinence  des  urines  et  des  matières  fécales. 

La  veille,  on  lui  a  injecté  1  centimètre  cube  d'une  solution  aqueuse 
de  bleu  de  méthylène  à  1  p.  50  :  la  perméabilité  rénale  n'est  pas  tou- 
chée, car  le  bleu  de  méthylène  a  passé  dans  les  urines  au  bout  d'une 
demi-heure  et  continue  à  s'éliminer  depuis.  Pas  d'albuminurie  d'ailleurs. 

30  octobre.  Le  coma  est  plus  prononcé;  la  dyspnée  est  profonde;  le 
pouls  est  petit,  filiforme;  le  cœur  a  des  battements  très  faibles,  se  rap- 
prochant du  rythme  fœtal.  La  malade  succombe  à  6  heures  du  soir. 

Autopsie.  —  Elle  est  pratiquée  le  1'''  novembre,  40  heures  après  la 
mort.  Le  cadavre,  très.émacié,  est  déjà  en  voie  de  putréfaction. 

En  détachant  le  plastron  chondro-slernaly  au  moment  de  désarticuler 
Tarticulation  stemo-claviculaire  droite,  on  peut  constater  qu'elle  est 
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tuméfiée  d'une  façon  notable;  son  ouverture  donne  issue  à  une  certaine 
qaantité  de  pus  jaune,  épais,  immédiatement  recueilli  dans  une  pipette 
stérile,  pour  être  examiné  ultérieurement.  Les  surfaces  articulaires  sont 
érodées  et  dépourvues  de  leurs  cartilages  d'encroûtement.  Pendant  la 
vie  cependant,  la  malade  n'avait  jamais  accusé  de  douleur  dans  cette 
région. 

La  cavité  thoracique  ne  contient  pas  de  liquide  épanché.  Les  deax 
poumons  sont  fortement  congestionnés  aux  bases;  les  ramifications 
bronchiques  ne  contiennent  pas  de  pus;  il  s'agit  lÀ,  en  somme,  d'ane 
pneumonie  lobulaire  dont  le  microscope  nous  indiquera  la  nature;  les 
tissus  malades  ne  plongent  pas  au  fond  de  Teau,  mais  surnagent. 

Le  c<£ur  a  ses  parois  ventriculaires  flasques,  molles;  mais  ne  pré- 
sente pas  d'altérations  macroscopiques  très  nettes.  Le  sang  distend  les 
cavités  droites  ;  ni  l'endocarde,  ni  l'aorte  ne  présentent  de  lésions  appré- 
ciables. 

Le  foie  est  gros,  considérablement  augmenté  de  volume.  Son  bord 
inférieur,  abaissé,  garde  l'empreinte  des  dernières  côtes.  Sa  surface, 
qui  présente  une  coloration  rouge  foncé,  se  laisse  facilement  déprimer 
par  le  doigt.  Quand  on  sectionne  le  tissu  hépatique,  il  se  fait  sous  le 
couteau  un  abondant  suintement  de  sang;  la  coupe  présente  à  sa  sur- 
face une  teinte  rouge  brun  ;  il  existe  donc  une  congestion  intense  du 
foie.  La  vésicule  biliaire  parait  [normale.  Un  peu  de  pulpe  hépatique, 
recueillie  avec  les  précautions  voulues,  est  inoculée  dans  du  bouillon 
peptonisé. 

La  rate  est  à  peine  augmentée^de  volume,  mais  fortement  conges- 
tionnée ;  la  section  transversale  en  fait  sourdre  une  quantité  considé- 
rable de  sang  noir  et  foncé.  La  pulpe  splénique  est  colorée  en  bran 
foncé  presque  noir.  Une  inoculation  en  est  faite  dans  du  bouillon. 

Vestomac  ne  présente  pas  d'altérations  appréciables.  Dans  la  cavité 
péritonécUe,  on  trouve  un  peu  de  pus  accumulé  en  grumeaux  autour  de 
Vappendice  iléo-cœcal,  qui  est  anormalement  développé,  en  longueur 
surtout,  car  il  atteint  près  de  8  centimètres. 

Vintestin  grêle^  à  travers  son  enveloppe  mésentérique,  présente  sur 
son  bord  libre  de  fines  arborisations,  qui  sont  surtout  évidentes  dans 
la  dernière  portion  de  Tiléon,  au  voisinage  de  son  abouchement  dans 
le  caecum.  L'incision  de  l'intestin  montre  à  l'œil  nu  dans  les  dernières 
portions  de  l'iléon  des  lésions  indiscutables  de  fièvre  typhoïde  :  on 
trouve  des  plaques  de  Peyer  très  congestionnées  et  en  partie  ulcérées; 
queique&-unes  présentent  déjà  du  sphacèle,  elles  se  voient  surtout  an 
voisinage  de  la  valvule  iléo-cœcale  et  au  niveau  de  rabouchement  de 
l'appendice.  Celui-ci  est  distendu  par  des  matières  fécales  durcies.  Le 
gros  intestin  ne  présente  pas  d'altérations  appréciables. 

Les  reins  sont  gros,  congestionnés  au  niveau  .des  deux  substances, 
ils  se  décortiquent  facilement.  Un  peu  de  feur  pulpe  est  inoculée  dans 
du  bouillon  peptonisé. 
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Les  orgûnes  génitaux  annexes  ne  présentent  pas  d'altérations. 
Vuiéru»  est  flasque;  sa  face  interne  est  recouverte  de  détritus,  notam- 
ment an  DÎTeau  du  point  ou  était  inséré  le  placenta.  Une  inoculation 
est  faite  arec  un  peu  de  pulpe. 

Les  centres  cérébro-spinaux  n'offrent  pas  d'altérations  appréciables. 

ÉtTDB  BACrtRlOLOGIQUB  DES  CULTURES  FAITKS  AU  COURS  UB  l'aUTOPSIB.  — 

'i  novembre^  1^  Le  pus,  recueilli  dans  Tarticulation  sterno-claviculaire 
et  inoculé  dans  le  bouillon,  a  cultivé.  L'examen  extemporané  révèle 
l'existence  de  chaînettes  de  streptocoques  et  de  bacilles  ayant  les  carac- 
tères du  bacille  d'Eberth.  Les  deux  micro-organismes  sont  en  quan- 
tités i  peu  près  égales  ;  la  suppuration  parait  donc  être  due  à  une  asso- 
ciation microbienne, 

î^  Les  inoculations,  faites  avec  les  pulpes  des  différents  viscères,  ont 
donné,  m  vUro,  des  cultures  pures  de  bacille  d'Eberth.  Le  foie,  la  rate, 
l'uléms,  le  rein  contenaient  donc  ce  microbe. 

EXAXXN   HISTOLOGIQUB    BT   BACTtRlOLOGIQUB   DBS  PIECES  DE  l'AUTOPSIB.  — 

Les  divers  fragments,  recueillis  au  cours  de  l'autopsie,  ont  été  flxés 
par  Talcool,  inclus  dans  la  paraffine  et  coupés  au  microtome  à  séries  de 
Rocking.  Pour  la  coloration  des  microbes,  on  a  utilisé  le  procédé  au 
tannin  de  Nicolie,  au  lieu  que,  pour  étudier  les  lésions  anatomiques^ 
c'est  à  la  double  action  de  Thématoxyline  acide  et  de  l'éosine  qu'on  a 
eu  recours. 

1®  Intestin  grêle,  —  A  l'objectif  4  B  de  Reichert,  en  allant  de  la  partie 
centrale  à  la  périphérie,  l'intestin  se  dessine  par  une  couche  cellulaire 
jrranuleuse,  déchiquetée  par  places  et  fortement  teintée  par  l'héma- 
toxyline,  c'est  la  muqueuse;  et,  en  dehors  d'elle,  par  une  couche  uni- 
forme, colorée  en  rose  par  Téosine,  la  couche  musculaire,  qu'entoure 
■mmédialement  la  séreuse  péritonéale.  Dans  ces  diverses  régions,  il 
existe  des  lésions  indiscutables. 

Au  niveau  de  la  muqueuse^  l'épithélinm  intestinal  a  complètement 
dispam;  la  couche  glandulaire  est  en  partie  détruite  et  remplacée  par 
one  abondante  prolifération  de  cellules  rondes,  fortement  colorées  par 
rhématoxyline.  Quelques  glandes  de  Lieberkûhne  persistent,  mais  beau- 
coup d'entre  elles,  décapitées  de  leur  canal  excréteur,  sont  réduites  à 
on  col-de-sac  dans  lequel  les  épithéliums,  atteints  de  dégénérescence 
granuleuse,  forment  des  masses  indistinctes  :  tout  autour  de  ces  culs- 
de-sac,  la  prolifération  embryonnaire  est  particulièrement  accentuée. 
A  la  face  profonde  de  la  muqueuse,  on  distingue  encore  dans  la  couche 
lymphoide  les  plaques  de  Peyer  et  les  follicules  clos,  très  augmentés  de 
volume  et  distendus  par  des  lymphocytes  volumineux. 

Les  fibres  lisses  de  la  tunique  musculaire  ne  paraissent  pas  altérées  ; 
mais  dans  leurs  interstices  se  sont  développées  de  riches  traînées  de 
cellules  rondes,  qui  paraissent  suivre  la  distribution  des  rameaux  du 
plexus  artériel  d'Anerbacb. 

L'altération  des  vaisseaux  est  surtout  évidente  dans  la  partie  du 
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périloine,  qui  est  en  contact  direct  avec  les  anses  intestinales  malades. 
A  ce  niveau,  les  vaisseaux  artériels  sont  nettement  dessinés  par  une 
prolifération  cellulaire,  qui  s'est  faite  à  la  fois  à  la  périphérie  du  vais- 
seau et  à  sa  partie  interne,  attestant  Tezistence  indiscutable  d'une  eodo- 
périartérite  ;  sur  certains  vaisseaux  un  peu  plus  volumineux,  la  tuniqae 
moyenne  est  frappée  de  dégénérescence  vitreuse.  Enfin  toute  la  trame 
fibro-élastique  du  péritoine  présente,  surtout  au  voisinage  de  Tintestin 
malade,  de  nombreuses  cellules  rondes  et  des  lymphocytes  mononu- 
cléaires, dont  plusieurs  sont  en  état  de  perversion  cellulaire. 

L'objectif  8  A  de  Reichert  nous  rend  compte  des  altérations  cella- 
laires.  Les  épithéliums  des  glandes  de  Lieberkûhne  sont  en  état  de  dégé- 
nérescence granuleuse;  les  cellules  rondes,  qui  ont  envahi  la  couche 
muqueuse,  sont  bien  des  cellules  embryonnaires  à  noyau  volumineux 
ayant  fixé  fortement  Thématoxyline  et  à  protoplasma  péri-nucléaire  très 
réduit.  Les  lymphocytes,  au  contraire,  se  distinguent  par  leur  proto- 
plasma plus  volumineux  et  par  leurs  noyaux,  dont  les  formes  bizarres, 
en  bissac,  en  étoile,  voire  en  figures  de  karyokinèse,  permettent  d'af- 
firmer une  perversion  morbide  de  ces  éléments. 

L'objectif  à  immersion  permet  de  découvrir  au  sein  des  lymphocytes, 
qui  distendent  les  éléments  lymphoîdes,  des  amas  bactériens  assez 
nombreux,  formés  de  bacilles  allongés,  ventrus,  ayant  les  caractères  du 
bacille  typhique. 

2®  Appendice  iléo-^iœcaL  —  Des  coupes  sont  pratiquées  à  la  base,  à  la 
partie  moyenne  et  à  l'extrémité  terminale  de  l'appendice,  si  bien  que, 
dans  ces  différentes  régions,  on  peut  comparer  entre  elles  les  lésions 
et  la  distribution  des  bacilles  d'Eberth. 

Le  péritoine,  la  tunique  musculaire,  la  sons-muqueuse  et  lamuqueose 
sont,  dans  toute  l'étendue  de  l'appendice,  le  siège  d'altérations  inflam* 
matoires  très  marquées. 

Dans  l'enveloppe  péritonéale,  Tinilammation  se  traduit  surtout  par 
une  turgescence  énorme  des  vaisseaux  sanguins  déjà  existants  et  par  le 
développement  de  nombreux  néo-vaisseaux,  dont  quelques-uns  sont 
simplement  représentés  par  des  cellules  vaso-formatrices.  Autour  de 
ces  vaisseaux,  anciens  et  nouveaux,  il  s'est  fait  une  abondante  prolifé- 
ration de  cellules  embryonnaires  jeunes,  intensivement  colorées  par 
l'hématoxyline.  La  trame  péritonéale  elle-même  est  légèrement  épaissie 
et  présente,  par  places,  des  amas  plus  ou  moins  denses  de  lymphocytes 
et  de  cellules  embryonnaires. 

Les  fibres-cellules  de  la  couche  musculaire  ne  présentent  pas  d'alté- 
rations propres  ;  mais  entre  les  faisceaux,  et  surtout  au  voisinage  des 
vaisseaux,  les  cellules  embryonnaires  accumulées  indiquent  que  cette 
couche  appendicuiaire  a  participé  de  l'inflammation  généralisée. 

La  couche  sous-muqueuse  montre  des  follicules  clos  et  des  glandes 
de  Lieberkûhiie,  entourés  de  toutes  parts  par  d'abondantes  cellules 
embryonnaires  qui  ont  proliféré.  La  muqueuse  est  détruite  en  de  nom- 
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breux  endroits,  il  ne  resle  nulle  part  trace  de  son  épithélium  de  revê- 
tement; elle  est  simplement  représentée  par  un  fin  tissu  granuleax* 
Les  préparations,  examinées  à  an  fort  grossissement  (obj.  8  A  de  Rei- 
chert),  montrent  des  lésions  indiscutables  portant  sur  les  follicules  clos. 
Les  glandes  de  Lieberkiihne  ne  sont  pas  altérées;  leurs  parois  glandu- 
laires, très  nettes,  entourent  en  effet  des  cellules  épithéliales,  cubiques, 
légèrement  allongées,  groupées  par  leur  extrémité  libre  autour  du 
canal  excréteur  central,  qu*elles  dessinent  avec  beaucoup  de  précision. 

Dans  la  couche  lymphoïde,  au  contraire,  les  altérations  sont  très 
accusées;  elle  est  parsemée  d'élémenls  cellulaires,  ronds,  intensive- 
ment colorés,  tellement  abondants  que  la  trame  conjonctive  est  à  peine 
visible.  Les  follicules  clos  se  distinguent  par  une  abondance  encore  plus 
grande  de  cellules  lymphatiques  et,  à  leur  périphérie,  on  trouve  des 
amas  de  cellules  plus  petites,  très  fortement  colorées,  qui  paraissent 
être  de.s  cellules  conjonctives  embryonnaires.  Le  centre  des  follicules 
clos  est  en  voie  de  désagrégation,  comme  le  prouvent  les  vides  qui  s'y 
observent.  Ces  lésions  folliculaires  rappellent  absolument  celles  qu'on 
trouve  dans  la  fièvre  typhoïde  à  la  période  d'ulcération. 

Les  localisations  microbiennes  sont  étudiées  avec  Tobjectif  à  immer- 
sion. Dans  les  follicules  clos,  aux  points  où  sont  accumulés  surtout  les 
lymphocytes  et  les  cellules  embryonnaires,  on  trouve,  à  la  périphérie, 
des  bacilles  d'Ëberth  réunis  par  groupes  de  2  ou  3;  ils  ne  sont  pas  très 
nombreux,  mais  leur  présence  n'est  pas  discutable. 

3**  Rate,  —  Examinées  à  l'objectif  4  B  de  Reichert,  les  préparations 
laissent  découvrir  une  congestion  veineuse  intense;  les  veines,  com- 
prises dans  la  coupe,  sont,  en  effet,  remplies  et  distendues  par  des 
hématies  serrées  les  unes  contre  les  autres. 

Les  corpuscules  de  Malpighi  présentent  des  altérations  très  pronon- 
cées. Tout  autour  de  l'artère  centrale,  dans  sa  tunique  externe,  il  s'est 
fait  uoe  prolifération  embryonnaire  manifeste  et  l'existence  d*uue  péri- 
artérite  n'est  pas  douteuse;  la  tunique  moyenne  offre  une  dégénéres- 
cence vitreuse,  caractérisée  par  un  tissu  brillant  et  réfringent,  ayant 
pris  une  teinte  rose  uniforme  sous  l'inlloence  de  Téosine,  et  dans  lequel 
il  est  impossible  de  reconnaître  les  éléments  musculaires  normaux  du 
▼aisseau;  enfin  la  lumière  de  l'artère  est  rétrécie  par  de  petites  cellules 
embryonnaires,  développées  sur  la  tunique  interne.  L'artère  malpi- 
fhienne  est  donc  atteinte  depanartérite.  Dans  quelques  artères,  la  dégé- 
nérescence de  la  tunique  moyenne  n'est  pas  complète  et  quelques  élé- 
ments musculaires,  ayant  fixé  l'hématoxyline,  persistent  encore. 

Tout  autour  des  corpuscules  de  Malpighi,  le  réticulum  de  la  pulpe 
splénique  est  rempli  et  distendu  par  de  nombreux  éléments  cellulaires 
ayant  ii\é  intensivement  l'hématoxyline.  Avec  l'objectif  8  A  de  Reichert, 
on  constate  que  ces  éléments  cellulaires  ne  sont  pas  autres  que  des 
lymphocytes  mononucléaires,  dont  les  noyaux  volumineux  sont,  pour 
la  plupart,  eu  état  de  perversion  cellulaire.  A  mesure  qu'on  s'éloigne 
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des  corpuscules  de  Malpighi,  les  lymphocytes  deviennent  de  moins  en 
moins  nombreux  et  la  trame  réticulaire  de  la  rate  apparaît  plus  nette. 

Autour  des  veines,  distendues  par  les  épanchements  hématiqnes,  il 
s'est  fait  dans  la  tunique  externe  une  prolifération  embryonnaire,  moins 
intense  cependant  qoe  dans  le  péri-artère. 

Les  préparations,  examinées  avec  l'immersion,  montrent  très  nette- 
ment de  nombreux  bacilles  d'Eberth,  surtout  au  sein  des  éléments 
lymphocytiqnes,  qui  sont  accumulés  autour  des  corpuscules  de  Mal- 
pîgbi. 

4»  Foie.  —  L'objectif  4  B  de  Reichert  découvre  dans  le  foie  des  alté- 
rations très  prononcées.  La  plupart  des  cellules  hépatiques,  surtout  an 
voisinage  des  zones  portes,  présentent  de  larges  vacuoles,  où  l'acide 
osmique  ne  met  pas  de  graisse  en  évidence.  Quelques  groupes  cella- 
laires,  qui  n'ont  pas  subi  cette  dégénéra tion,  sont  néanmoins  atteints 
de  dégénérescence  granuleuse.  Les  espaces  portes  sont  le  siège  d'une 
prolifération  cellulaire  abondante;  enfin,  les  ramifications  de  Tartère 
hépatique  sont  frappées  d'endo-périartérite. 

L'objectif  8  A  de  Reichert  confirme  ces  données  histologiqnes  et 
permet  de  se  rendre  un  compte  encore  plus  exact  de  l'altération  des 
cellules  hépatiques.  Leur  protoplasma  présente,  non  seulement  des 
vacuoles,  mais  un  état  fragmentaire  très  accentué,  si  bien  que  de  nom- 
breuses cellules  sont  réduites  à  des  tractus  protoplasmiqnes. 

Les  noyaux  cellulaires  sont  presque  tons  gonflés,  quelques-uns  sont 
déjà  en  voie  de  désagrégation.  En  certains  points,  les  altérations 
forment  de  petits  foyers,  frappés  de  nécrose  de  coagulation,  où  il 
n'existe  plus  trace  de  structure  cellulaire.  Dans  ces  foyers,  l'objectif  à 
immersion  découvre  des  bacilles  typhiques^ 

5*  Rein,  —  A  l'objectif  4  B  de  Reichert,  les  glomémles  apparaissent 
très  nets,  avec  une  surcharge  nucléaire  de  leurs  anses  artérielles.  Dans 
l'espace  périglomérulaire  on  voit  quelques  noyaux,  intensivement  colorés 
par  l'hématoxyline. 

Les  tubes  contournés  se  dessinent  teintés  en  masse  par  réosine;  leurs 
parois  sont  très  précises  et  sur  leur  face  interne  se  détachent  des  cel- 
lules fortement  colorées  par  l'hématoxyline. 

Dans  les  anses  descendantes  de  Henle,  les  épithélinms  sont  pins 
altérés,  déchiquetés  à  leur  partie  centrale  et  limitent  une  lumi'sre  irré- 
gnlière.  Dans  les  anses  ascendantes,  les  tubes  sont  comblés  par  des  épi- 
théliums  rappelant  ceux  des  tubes  contournés  ;  les  parois  tubulaires  sont 
dessinées  par  de  grosses  travées  de  cellules  rondes. 

Plusieurs  artères,  comprises  dans  le  champ  microscopique,  pré- 
sentent un  épaississement  de  leurs  tuniques  et  une  prolifération  em- 
bryonnaire qui  permet  d'affirmer  l'endo-périartérite. 

L'objectif  8  A  de  Reichert  rend  compte  des  détails  histologîques.Dans 
les  glomémles,  les  anses  sont  recouvertes  et  masquées  par  une  abon- 
dante prolifération  de  cellules,  dont  on  distingue  très  nettement  les 
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Doyaox  clairs  et  un  peu  plus  foneés  vers  la  périphérie  ;  ces  noyaux,  qui 
semblent  appartenir  à  des  cellnles  endothéliales,  sont  Traisemblablement 
dus  à  une  prolifération  irritative  des  endothélinnis  périglomémlaires. 
L'hypertrophie  du  glomérnle  est  de  nature  congestive. 

Les  tubes  contournés  sont  distendus  par  des  épithéliunis  gonflés, 
atteints  de  dégénérescence  granuleuse.  A  la  périphérie,  se  voient  net- 
tement la  paroi  tubulaire  et,  prés  d'elle,  les  noyaux  des  épilhéliums, 
Tésiculeux  et  bien  colorés  par  Thématoxyline,  au  centre,  les  épithéliunis 
se  confondent  par  leurs  extrémités,  ne  peuvent  plus  être  différenciés  et 
forment  un  magma  granuleux  obstruant  complètement  la  lumière  des 
tubes. 

Dans  le  tissu  conjonctif  du  labyrinthe  sont  des  lymphocytes  et  des 
cellules  embryonnaires,  qui  distendent  les  fines  trabécules  coi^onctives. 
Tons  les  tubes  urinifères,  mais  plus  spécialement  les  anses  ascendantes 
de  Henle,  ont  leurs  épithéliums  en  étal  de  dégénérescence  granuleuse. 

Les  artères,  comprises  dans  la  trame  conjonctive,  sont  manifestement 
atteintes  d'endopériartérite. 

A  l'immersion,  les  épithéliums  des  tubes  contournés  apparaissent 
tout  à  fait  disloqués  et  désagrégés  à  leur  partie  centrale  ;  ils  contiennent 
quelques  bacilles  d'Eberth  ;  mais  ceux-ci  sont  surtout  nombreux  dans 
les  espaces  conjonctifs  du  labyrinthe,  où  ils  forment  par  places  des 
agglomérations  zoogléiques. 

6"»  Utérus. — Les  fibres  musculaire:»  ne  paraissent  pas  avoir  été  altérées  ; 
mais  les  glandes  utérines  spnt  limitées  par  une  hyperplasie  conjonctive 
ceilolaire  très  intense.  Dans  les  fentes  lymphatiques,  entre  les  inler- 
slices  des  fibres  musculaires,  les  cellules  embryonnaires,  également 
très  nombreuses,  sont  mélangées  à  des  lymphocytes  polynucléaires. 

Les  artères  hélicines  se  distinguent  très  nettement,  presque  toutes 
contiennent  des  coagula,  mais  surtout  elles  sont  atteintes  d'une  endo-péri* 
artérite  manifeste,  facilement  reconnaissable  à  la  prolifération  cellu- 
laire de  la  tunique  interne  et  de  la  tunique  externe.  Dans  les  veines,  il 
existe  également  des  traces  indiscutables  d'irritation  ;  les  fibres  muscu- 
laires sont  étoufitées  par  les  cellules  embryonnaires  et,  de  plus,  celles-ci 
forment  de  petits  prolongements  dans  la  lumière  des  vaisseaux  dont 
Tendothélium  a  disparu. 

La  présence  des  bacilles  n'est  pas  discutable.  Dans  les  préparations, 
avec  Tobjectif  à  immersion,  il  est  facile  de  reconnaître  de  nombreux 
bacilles,  les  uns  longs,  les  autres  courts  et  ventrus  qui,  en  raison  des 
résultats  positifs  donnés  par  les  cultures,  doivent  être  considérés  comme 
des  bacilles  d'Eberth.  Ils  se  rencontrent  dans  les  lacunes  lymphatiques 
iutermuscolaires  et  dans  les  vaisseaux  sanguins. 

Les  lymphatiques  se  reconnaissent  facilement  à  l'absence  de  paroi 
propre  et  à  l'abondance  des  lymphocytes  polynucléaires.  Les  bacilles 
typhiques  sont  disposés  en  amas  contre  les  cellules  lymphatiques,  des 
limites  desquelles  ils  se  distinguent  par  une  coloration  extrêmement 
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foncée.  Qaelques  lymphocytes  contiennent  des  bacilles  à  leur  intérieur. 

Dans  les  vaisseaux  sanguins,  les  micro-organismes  sont  disposés  le 
long  des  parois  vasculaires,  au  sein  des  globules  sanguins. 

T*  Myocarde.  ^-  Les  fibres  myocatdiaques  ont  conserré  leurs  carac- 
tères normaux  :  mais  dans  les  espaces  conjonctifs,  il  existe  une  prolifé- 
ration embryonnaire  très  accusée  et  les  artérioles  sont  frappées  de 
dégénérescence  endo-périartérique.  Dans  les  espaces  conjouctifs,  au  sein 
des  cellules  lymphatiques,  l'immersion  fait  découvrir  quelques  bacilles 
d'Eberth. 

8<^  Poumons,  —  Dans  le  champ  d'une  même  préparation,  le  plus 
grand  nombre  des  lobules  est  frappé  de  pneumonie  lobulaire.  Les 
bronches  sont  relativement  peu  altérées,  majs  les  capillaires  sont 
dilatés,  leurs  parois  présentent  une  multiplication  des  cellules  endothé- 
Haies  ;  Tépithélium  pulmonaire  est  détruit  et,  au  centre  des  lobules,  il 
existe  un  réseau  fibrineux,  enserrant  des  débris  nucléaires  et  épithé- 
liaux,  avec  quelques  globules  sanguins  et  des  lymphocytes.  Au  niveau 
du  pédicule,  Tarière  bronchique,  comme  les  artères  des  autres  viscères, 
est  frappée  d'endo-périartérite. 

Avec  l'objectif  à  immersion,  on  distingue  facilement,  au  voisinage 
des  capillaires  dilatés,  de  nombreux  bacilles  d'Eberth  bien  caractérisés. 

Dans  ces  deux  cas,  observés  à  10  mois  de  distance,  un 
premier  fait  se  dégage  nettement;  c*est  la  présence  du  ba- 
cille d'Eberth  dans  le  sang.  Il  s'agit  là,  en  somme,  d'un  fait 
rare,  car  les  fièvres  typhoïdes,  avec  bacille  typhique  dans  le 
sang,  se  comptent  facilement.  En  1899,  M.  Deléarde^  en  a 
rapporté  une  observation  très  nette  en  dehors  de  la  gros- 
sesse, les  cas  de  M.  Roux  ^  ont  été  observés  dans  les  mêmes 
conditions.  C'est  qu'en  effet  le  bacille  d'Eberth,  comme  Ta 
écrit  M.  Gasser%  vit  exceptionnellement  dans  le  sang  et  che- 
mine surtout  par  les  voies  lymphatiques.  Dans  mes  deux 
faits,  rinfection  sanguine  était  d'autant  plus  certaine,  qu'il 
a  suffi  de  cultiver  2  ou  3  gouttes  de  sang,  recueilli  à  la  pulpe 
de  l'index,  pour  obtenir  des  cultures  pures  et  très  luxu- 
riantes. Le  microbe  s'était  donc  répandu  dans  le  système 
capillaire,  d'ailleurs  sa  présence  n'a-t-cUe  pas  été  constatée 
dans  la  plupart  des  viscères  ? 

Malgré  que  la  réaction  de  Widal  ait  été  positive,  l'évo- 
lution clinique  de  ces  deux  fièvres  typhoïdes  a  été  bien  irré- 

1.  Gaz,  hebd.  de  méd,  et  de  chir.,  18  mai  1899. 

2.  Traité  de  pathologie  générale. 

3.  Bibliothèque  Charcot-Debove. 


FORME  SEPTICÉMIQUE  DE  LA   FJÈVRE  TYPHOÏDE.  301 

gulière.  Les  deux  courbes  thermiques  ne  rappellent  en  rien 
celles  qu'on  observe  dans  les  dothiénentéries  classiques  : 
il  est  impossible  d'y  retrouver  les  trois  stades  habituels,  bien 
au  contraire,  on  constate  des  oscillations  irrégu]ières,  va- 
riables d'un  jour  à  l'autre,  surtout  dans  l'observation  II, 
où  Tinfection  typhique  a  été  pure,  puisque  même  dans  le 
poumon  les  bacilles  d'Eberth  ont  été  mis  en  évidence  seuls. 

Deux  symptômes  importants  ont  également  fait  défaut  : 
les  taches  rosées  lenticulaires  et  la  mégalosplénie.  L'absence 
de  cette  dernière  mérite  surtout  d'être  signalée,  car  elle 
constitue  par  son  existence  un  des  symptômes  importants 
de  la  fièvre  typhoïde  régulière.  C'est  vraisemblablement  en 
raison  de  l'infection  intense  que  la  rate  a  manqué  à  son 
rôle  de  défense,  qu'a  bien  fait  ressortir  dans  sa  thèse  M,  F. 
Bezançon  *. 

Les  deux  malades  enfin  ont  bien  présenté  les  allures 
cliniques  d'une  véritable  septicémie,  qui  a  expliqué  les  hési- 
tations de  M.  Ribémont-Dessaignc  et  les  interventions  uté- 
rines de  son  chef  de  clinique,  M.  Rudaux. 

Si  la  clinique  plaide  en  faveur  de  la  nature  septicémique 
de  ces  deux  infections  eberthiennes,  les  recherches  anato- 
miques  et  bactériologiques  ne  permettent  pas  de  la  mettre 
en  doute.  Le  bacille  typhique  a  été  retrouvé  dans  les  viscères 
d'une  manière  indiscutable.  D'ailleurs  s'il  a  produit  des 
lésions  directes  par  sa  présence,  c'est  à  ses  produits  toxiques 
qu'on  doit  surtout  attribuer  les  dégénérescences  artérielles 
multiples  qu'a  révélées  l'examen  histologique.  Enfin  il  avait 
dans  les  deux  cas  acquis  une  virulence  extrême,  puisqu'il 
a  été  nettement  pyogène. 

Je  ne  crois  pas  cependant  que,  chez  ces  deux  malades, 
l'infection  sanguine  ait  été  primitive.  La  chose  est  au  moins 
douteuse  pour  l'observation  I  ;  des  signes  d'état  gastrique 
paraissent  avoir  précédé  l'avortement,  et  il  est  permis  de 
croire  qu'une  fièvre  typhoïde  en  évolution  a  été  sa  cause 
provocatrice.  Le  doute  n'est  pas  permis  à  la  lecture  de  l'ob- 
servation Il  :  une  première  fois  le  séro-diagnoslic  a  établi 
le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde  et  le  sang  était  stérile  ;  c'est 

1.  ThHe  de  Paris,  1895. 
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seulement  après  quelques  jours  que  son  infection  a  été 
réalisée  et  démontrée  par  les  cultures. 

De  ces  faits  il  est  logique  de  conclure  que  dans  les  deux 
cas,  rinfection  sanguine  par  le  bacille  d'Eberth  s'est  pro- 
duite secondairement  et  c'est  son  mécanisme  que  je  vais 
m'efforcer  de  préciser.  Chez  mes  deux  malades,  comme  c*est 
la  règle,  je  ne  doute  pas  que  le  bacille  d'Eberth  ait  primiti- 
vement séjourné  dans  le  système  lymphatique,  pour  faire 
ensuite  son  irruption  dans  le  torrent  circulatoire.  La  com- 
munication des  deux  circulations  se  fait  certainement  alors, 
après  Faccouchement,  par  la  plaie  utérine  qui  ouvre  large- 
ment le  système  sanguin,  avec  le  décollement  du  placenta. 
L'examen  de  l'utérus  a  démontré,  surtout  dans  l'observa- 
tion II,  la  présence  du  bacille  d'Eberth  dans  les  lympha- 
tiques et  dans  les  vaisseaux  sanguins;  il  permet  donc  àe 
conclure  dans  le  ^ens  que  j'admettais  il  y  a  un  instant. 

Mais  d'autres  circonstances  contribuent  à  assombrir  le 
pronostic  de  telles  infections  chez  les  accouchées.  L'accou- 
chement crée  une  diminution  considérable  de  la  résistance 
organique,  comme  je  l'écrivais  récemment  dans  la  Médecine 
moderne  *  et  comme  le  prouvent  les  recherches  expérimen- 
tales de  M.  Charrin  '  et  de  ses  collaborateurs,  MM.  Guille- 
monat^  et  Levaditi^.  Les  humeurs,  les  tissus  offrent  alors 
au  bacille  d'Eberth  de  merveilleux  terrains  de  culture  qui 
lui  permettent  d'exalter  sa  virulence  et  qui  rendent  ses  at- 
taques presque  fatalement  mortelles. 

G*est  pourquoi  je  me  crois  autorisé  à  conclure  que,  chez 
les  femmes  récemment  accouchées,  en  puissance  de  fièvre 
typhoïde,  laccouchement  crée  par  la  plaie  utérine  une  porte 
d'entrée  par  laquelle  le  bacille  d'Eberth  peut  pénétrer  dans 
le  torrent  circulatoire,  donnant  alors  naissance  à  une  va- 
riété clinique  qu'on  peut  désigner  par  le  nom  de  forme  sep- 
ticémique  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les  femmes  récemment 
accouchées. 


\.  De  Grat(dmaisoi«,  Méd.  mod.,  11  oct.  1899  et  13  nov.  1899. 

2.  Charrin,  Académie  des  scienceSf  1899. 

3.  Charrin  et  Glillemoxat,  Joum.  de  phys,  et  pathoL  gén,,  3  mtti  1899. 

4.  Charrin,  Guillemonat  et  Levaditi,  Soc.  de  biol.,  3  juin  1899. 


IV 


ACTION  DU  SALICYLATE  DE  SOUDE  SUR  LA  NUTRITION 
ET  EN  PARTICULIER  SUR  LA  SÉCRÉTION  BILIAIRE 

Par  le  D'  Henri  KOIUSI6NB 


Les  quelques  recherches,  qui  ont  été  entreprises  dans  le 
but  de  déterminer  l'action  du  salicylate  de  soude  sur  la  nu* 
trition  dans  l'état  normal,  ne  portent  que  sur  un  nombre 
restreint  de  matériaux  de  désassimilation  et  n'ont  pas  été 
faites,  pour  la  plupart,  avec  toutes  les  garanties  désirables. 
Parmi  les  objections  auxquelles  elles  donnent  lieu,  Virrégu" 
larité  dans  le  régime  alimentaire  est  incontestablement  la 
plus  importante  et  celle  qui  mérite  le  plus  defixer  l'attention. 

Dans  les  recherches  de  cette  nature,  il  importe,  en  effet, 
de  placer  le  sujet  dans  les  mêmes  conditions  pendant  toute 
la  darée  de  l'expérience  et  d'attendre,  avant  de  recueillir 
les  produits  sur  lesquels  doivent  porter  les  analyses,  que 
yéqmUbre  nutritif  correspondant  au  régime  suivi  soit  par- 
faitement établi. 

On  ne  s'est  généralement  pas  suffisamment  préoccupé  de 
toutes  ces  mesures  de  précaution  et  c'est  à  cela,  sans  aucun 
doute,  qu'il  faut  attribuer  les  divergences  et  les  contradic- 
tions même  qui  se  sont  manifestées  dans  les  résultats  ob- 
tenus par  divers  auteurs. 

Nous  ne  sommes  pas  sans  savoir  qu'il  existe  quelques 
travaux  provenant  d'expériences  faites  sur  des  sujets  soumis 
au  régime  de  l'hôpital.  Mais,  si  la  ration  alimentaire  de  l'hô- 
pital est  relativement  uniforme  au  point  de  vue  théorique, 
en  réalité,  il  est  impossible  que  la  quantité  d'aliments  dis- 
tribuée chaque  jour  et  à  chaque  individu  soit  absolument 
identique.  En  admettant  même  que  la  quantité  ne  change 
pas  et  que  le  sujet  soit  dans  un  état  normal  —  ce  qui  est 
peut-être  excessif  quand  il  s'agit  d'un  hôpital  —  les  aliments 
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changent  et  nous  savons  que  la  valeur  digestive  et  d'absorp- 
tion est  variable  avec  raliment  lui-même.  En  d'autres 
termes,  un  régime  uniforme,  dans  le  sens  physiologique  du 
mot,  n'est  guère  possible  dans  les  conditions  ordinaires  où 
se  trouvent  les  hospitalisés. 

Il  est  bien  évident  que  dans  les  expériences  de  longue 
durée,  l'inconvénient  que  nous  signalons  se  trouve  très  atté- 
nué ;  mais,  en  ce  qui  concerne  le  salicylate  de  soude,  en 
particulier^  on  ne  peut  songer  à  en  continuer  l'usage  pen- 
dant longtemps  sans  inconvénient.  —  Dans  le  but  de  nous 
mettre  à  l'abri  de  toutes  ces  objections  et  pour  plus  de  ga- 
ranties, nous  avons  cru  devoir  expérimenter  sur  nous- 
même.  C'est,  en  définitive,  le  seul  mode  d'expérimentation 
sur  lequel  on  soit  réellement  en  droit  de  compter. 

Le  régime  alimentaire  que  nous  avons  suivi  était  simple 
et  permettait  de  s'y  astreindre  assez  facilement.  Voici,  pour 
la  première  expérience,  en  quoi  il  consistait  :  Le  matin,  à 
7  h.  1/2,  une  tasse  de  thé  avec  un  peu  de  lait  (toujours  la 
même  quantité).  Â  midi  et  le  soir  à  7  heures,  deux  repas 
absolument  identiques,  comprenant  chacun  :  pain  150  gram- 
mes ;  filet  de  bœuf  grillé  100  grammes;  poulet  rôti  75  gram- 
mes; pommes  de  terre  en  purée,  haricots  verts  au  beurre 
et  compote  de  pommes  (la  même  quantité  de  chaque  chose 
à  chaque  repas)  ;  vin  rouge  additionné  de  son  volume  d'eau 
1/2  litre. 

L'exercice  corporel  a  été  le  même,  autant  que  possible, 
pendant  la  durée  des  expériences  qui  sont  au  nombre  de  deux 
et  dont  l'une  remonte  à  plus  de  deux  ans.  Les  fonctions  in- 
testinales se  sont  produites  normalement  et  régulièrement 
dans  la  première  :  une  selle  par  jour  avant  et  pendant 
l'action  du  salicylate  de  soude  ;  dans  la  deuxième,  cette 
même  régularité  ne  s'observe  pas  et  constitue  un  petit  in- 
convénient dont  nous  devrons  tenir  compte. 

Nous  avons  examiné  les  urines  de  24  heures  avant  et 
pendant  Faction  du  salicylate  de  soude  ;  nous  n'avons  com- 
mencé à  les  recueillir  que  lorsque  Véquilibre  nutritif  était 
éiabliy  c'est-à-dire,  à  partir  du  troisième  jour  du  régime,  et 
elles  l'ont  été  le  matin,  de  8  h.  1/2  à  8  h.  1/2  le  lendemain. 
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Nous  avons  apporté  le  plus  grand  soin  et  nous  avons  em- 
ployé les  méthodes  les  plus  précises  dans  le  dosage  des  di- 
vers éléments  ^  La  dose  de  salicylate  absorbée  a  été  de 
5  grammes  à  5  gr.  1/2,  suîvantrexpérience,  prise  eni  fois 
dans  la  journée. 

PREMIÈRE   EXPÉRIENCE 

1.  —  Le  tableau  suivant  donne  les  résultats  obtenus  dans 
la  première  expérience.  Un  certain  nombre  d'éléments,  tels 
que  Tacide  urique,  Tacidité,  les  matières  fixes...  n'ont  pas 
été  dosés  ;  la  deuxième  expérience  nous  permettra  de  nous 
rendre  compte  des  modifications  qu'ils  subissent. 

IL  —  L'examen  des  caractères  physiques  de  ces  urines 
nous  montre  que,  sous  l'influence  du  salicylate  de  soude, 
le  volume  a  légèrement  diminué  (de  6,9  p.  100),  que  la  cou- 
leur est  plus  foncée  et  qu'il  s'est  formé  un  dépôt  assez  abon- 
dant, constitué  presque  exclusivement  de  cristaux  très  nets 
d  acide  urique  affectant  diverses  formes.  Il  n'est  pas  besoin 
d'ajouter  que  les  réactifs  chimiques  nous  permettent  de  dé- 
celer, dans  l'urine  n^  2,  la  présence  de  Tacide  salicylique 
dont  l'élimination,  pour  être  complète,  peut  exiger  48  heures. 

Parmi  les  éléments  dosés,  nous  remarquons  que  Tazote 
de  lurée  et  l'azote  total  n'ont  pas  subi  de  variations  très  ap- 
préciables :  l'azote  de  l'urée  a  simplement  diminué  de 
16  gr.  094  —  15  gr.  900  =  0  gr.  194  et  l'azote  total  n'a 
augmenté  que  de  17  gr.  870  —  17  gr.  613  =  0  gr.  257  ; 
comme  conséquence,  le  rapport  azoturique  a  diminué  de 
91,4  —  88,9  =  2,5  p.  100.  Le  soufre  complètement  oxydé, 
représenté  par  les  sulfates  et  les  phénols-sulfates,  n'a  pas 
varié  du  tout,  tandis  que  le  soufre  total  et  le  soufre  incom- 
plètement oxydé  ont  augmenté  en  valeur  absolue,  ce  der- 
nier surtout  ;  il  en  est  de  même  du  rapport  du  soufre  incom- 
plètement oxydé  au  soufre  total.  L'acide  phosphorique  s'est 
accru  très  nettement  en  valeur  absolue  et  son  rapport  à 
Tazote  total  a  été  lui-même  augmenté.    Enfin,  il  convient 

1.  Nous  ne  pouvons  décrire  ni  discuter  ici  ces  méthodes;  nous  renvoyons 
À  nos  travaux  antérieurs. 
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également  de  signaler  l'augmentation  du  rapport  du  soufre 
total  à  Tazote  total. 


Les  modifications  subies  par  les  divers  éléments  urinaires 
sous  rinfluence  du  salicylate  de  soude  étant  signalées,  cher- 
chons à  en  établir  l'origine  et  la  cause  véritable.  Cet  examen 
nous  permettra  de  déterminer  et  de  préciser  certains  poinU 
de  l'action  physiologique  de  ce  corps  sur  l'organisme  normal. 

URIRE  N*   1  URINE  IV*  2 

(avftnt  le  aalicylate  (pendant  le  salicybte 

de  soude).  de  sonde). 

CARACTÈRES  GÉNÉRAUX   .*  £ . 

Volume 945  cent,  cubes.         880  cent,  cubes. 

Réaction Acide  an  tournesol.    Acide  an  (onraesol. 

Couleur Jaune  assez  foncé.     Jaune  plus  foncé  que  la 

précédente. 

Dépôt Dépôt    asses     abondant 

0  peu    de    temps  âpre» 

l'émission,     constitua 

^    ,  principalement  de  frit- 

ÉLKMEriTS  DOSÉS  :  tûux  d'aride  wiquf^  W' 

fcrmet  variéti. 

Azote  total 17»',613  n^^SlO 

Azote  de  l'urée 16«%094  ISt'.SOO 

Urée 34»',487  34»',07i 

Rapport  azoturic[ue  (p.  100  d'azote 

total; 91,4  88,9 

Soufre  total  exprimé  en  SO^anhyd.  2»',978  3^,iS^ 

—  —      en  soufre.  .  .  1«',191  l^'jSe.'i 

Acide  suifurique  total  (des  sulfates 

et   phénol-sulfates)    exprimé  en 

S0«  anhydre 2«f',662  2'',66a 

Acide  suifurique  total  (des  sulfates 

et   phénol-sulfates)    exprimé  en 

soufre lï'jOeS  l^^.Oei 

Soufre  incomplètement  oxydé  ex- 
primé en  SO  3 0»',316  0«',5 

Soufre  incomplètement  o.vydé  ex- 
primé en  soufre 0»%126  0«%2 

Rapport  du  soufre  incomplètement 

oxydé  au  soufre  total  (p.  100  de 

soufre  total) 10,6  15,9 

Rapport  du  soufre  total  à  l'azote 

total  (p.  100  d'azote  total)  ....  6,7  7,0 

Acide  phospboriq.  exprimé  en  P^O^ 

anhydre 2»',3o9  2»',5i0 

Rapport  de   l'acide    phosphorique 

anhydre   à  l'azote  total  (p.  100 

d'azote  total) 13,4  14,0 
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ni.  —  Tout  d'abord,  à  quoi  peut  bien  tenir  cette  légère 
variation  dans  la  valeur  de  Tazote  de  l'urée  et  de  Tazote  total 
et,  par  suite,  du  rapport  azoturique?  variation  dont  l'ampli- 
tude est  si  faible,  que  Ton  pourrait,  au  premier  examen,  la 
considérer  comme  négligeable,  si  Texposé  des  faits  suivants 
ne  nous  permettait  pas  de  nous  rendre  compte  de  son  exis- 
tence réelle  et  de  la  cause  qui  lui  donne  naissance  : 

On  sait  que  l'acide  salicylique  C'H'O*,  en  traversant 
l'économie,  se  transforme,  partiellement  tout  au  moins^  en 
acide  salicylurique  C^H'AzO^,  par  combinaison  avec  le  gly- 
cocolle  C^IPâzO^  constamment  en  puissance  de  formation 
dans  Torganisme  tout  entier  et  en  particulier  dans  le  foie  : 

Cet  acide  salicylurique  viendra,  par  son  azote,  augmenter 
Tazote  total  urinaire  et  diminuera  d'autant  l'azote  de  l'urée 
car  on  sait  que  le  glycocoUc,  en  traversant  l'économie,  se 
transforme  en  urée. 

Or,  dans  cette  combinaison,  une  molécule  ou  138  d'acide 
salicylique  se  combine  à  une  molécule  de  glycocolle  conte- 
nant 14  d'azote.  En  admettant  que  2  grammes  (c'est  à  peu 
près  la  proportion  correspondant  à  la  réalité)  d'acide  salicy- 
lique, sur  la  quantité  absorbée,  soient  transformés  en  acide 
salicylurique,  l'azote  ainsi  combiné  et  qui,  sans  cette  cir- 

14  X  2 

constance,  serait  passé  à  l'état  d'urée,  est  égal  à  :    .,_ 

138 

=  Ogr.  202. 

En  augmentant  de  0  gr.  202  l'azote  de  l'urée  de  l'urine 
n'>  2,  on  aura  13  gr.  900-hO  gr.  202  =  16  gr.  102  d'azote 
uréique.  Cette  quantité  d'azote  uréique  nous  donnerait  déjà 
un  rapport  azoturique  égal  à  90,1. 

Ce  n'est  pas  tout;  nous  démontrerons  plus  loin  que,  par 
suite  d'une  élimination  plus  grande  de  principes  sulfurés 
azotés  sous  l'influence  du  salicylate  de  soude,  une  certaine 
quantité  d'azote  (quelques  centigrammes),  qu'il  est  facile 
d'évaluer  approximativement,  est  venue  s'ajouter  à  l'azote 
total  et  a  contribué  de  la  sorte  à  abaisser  le  rapport  azo- 
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turique*.  En  retranchant  cet  azote  de  Tazote  total  et  en 
tenant  compte  de  la  diminution  de  Tazote  de  Turée  due 
-aux  actions  chimiques  intra-organiques  dont  il  a  été  ques- 
tion un  peu  plus  haut,  on  arrive  à  obtenir  un  rapport 
azoturique  très  sensiblement  égal  à  91,  c'est-à-dire,  le 
même,  physiologiquement  parlant,  que  celui  fourni  par 
l'urine  n®  1. 

Il  nous  est  donc  permis  de  dire,  en  faisant  intervenir  ces 
diverses  actions,  que  Tazote  total  qui  mesure  la  désassimi- 
lation  azotée  dans  son  ensemble,  ainsi  que  l'azote  de  l'urée 
qui  représente  particulièrement  le  degré  de  perfection  de 
cette  désassimilation,  doivent  être  considérés  comme  n'ayant 
pas  sensiblement  varié. 

IV.  —  Si  nous  considérons  maintenant  les  différentes 
formes  de  soufre  éliminées,  deux  faits  importants  attirent 
immédiatement  l'attention  :  d'un  côté  V invariabilité  du  sou- 
fre complètement  oxydé  avant  et  pendant  l'action  du  salicy- 
late  de  soude,  d'autre  part,  V augmentation  relativement 
considérable,  dans  l'urine  n®  2,  du  soufre  total,  du  soufre 
incomplètement  oxydé  et  du  rapport  du  soufre  incomplète- 
ment oxydé  au  soufre  total.  Mais,  du  moment  que  l'acide 
sulfurique  n'a  pas  varié,  il  est  bien  évident  que  Taugmenta- 
tion  du  soufre  total  et  du  rapport  du  soufre  incomplètement 
oxydé  au  soufre  total  doit  être  attribuée  à  r augmentation  du 
soufre  incomplètement  oxydé. 

Comment  donc  interpréter  les  faits  très  curieux  que  nous 
venons  de  signaler?  D'où  peut  donc  provenir,  en  un  mot, 
cette  augmentation  du  soufre  incomplètement  oxydé  et,  par 
suite,  du  soufre  total?  Faut-il  voir  une  désassimilation  plus 
active  des  matières  azotées  de  l'organisme?  La  chose  ne 
parait  pas  possible,  car  il  devrait  y  avoir,  dans  ces  conditions, 
parallélisme  entre  l'élimination  de  l'azote  total  et  du  soufre 
total,  ce  qui  n'est  pas  :  l'azote  total,  en  effet,  a  très  peu  varié 
et  le  rapport  du  soufre  total  à  l'azote  total  a  augmenté. 

1.  On  pourrait  encore  ajouter  &  l'azote  total  quelques  centigrammes  d'azote 
provenant  de.  l'augmentation  de  l'acide  urique.  On  sait,  en  effet,  que  l'Aoidc 
urique  est  vn  facteur  dont  les  variations  n'ont  qu'une  influence  lointaine 
sur  la  quantité  d'urée  éliminée.' On  en  a  la  preuve  dans  nos  expériences  où 
l'on  voit  l'acide  urique  augmenter  sans  que  l'urée  soit  modiflée.  ' 
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Doit-on  penser  à  un  écart  dans  le  régime  alimentaire  et 
admettre  —  bien  que  nous  ayons  suivi  très  scrupuleusement 
le  régime  que  nous  nous  étions  imposé  —  que  la  quantité  de 
matières  azotées  absorbée  le  jour  de  la  prise  du  salicylate  de 
soude  était  plus  grande  que  celle  absorbée  la  veille?  Cette 
hypothèse,  comme  la  précédente  et  pour  la  même  raison, 
doit  être  écartée. 

Nous  pourrions  encore  établir  l'invraisemblance  de  cette 
hypothèse  de  la  façon  suivante  :  le  soufre  complètement 
oxydé  SO'  n'ayant  pas  varié,  la  différence  entre  le  soufre 
total  avant  et  le  soufre  total  pendant  l'action  du  salicylate  de 
soude  est  la  même,  ainsi  que  nous,  l'avons  dit,  que  celle  qui 
existe  entre  les  soufres  incomplètement  oxydés  ;  cette  diffé- 
rence en  plus,  qui  est  ici  de  0  gr.  201  —0  gr.  126  =0  gr.  075, 
exigerait,  si  Ion  admettait  qu'elle  fût  due  à  la  désintégration 
directe  des  matières  protéiques  de  l'organisme,  qu'il  y  eût 
une  élimination  correspondante  d'azote.  Or,  on  sait  que  dans 
les  matières  albuminoïdes  16,5  d'azote  correspondent,  en 
moyenne,  à  1,25  de  soufre;  par  conséquent,  à  une  élimi- 
nation supplémentaire  de  0  gr.  075  de  soufre  devrait  cor- 
respondre une  quantité  d'azote  en  plus  égale,  approximative- 

,  ^       16,5x0,075        , 
ment,  à  :    j-^ =  *  gramme. 

Si  nous  faisons  la  remarque  que  1  gramme  d'azote  cor- 
respond à  25  ou  30  grammes  de  viande  maigre  (la  viande  de 
bœuf  contenant  75  à  80  p.  100  d'eau),  il  faut  admettre,  pour 
satisfaire  notre  hypothèse,  que  nous  nous  sommes  trompé 
considérablement  sur  la  quantité  de  viande  ingérée  ou 
que  nous  avons  commis  une  erreur  de  1  gramme  dans  le 
dosage  de  l'azote  total,  ce  qui  n'est  pas  admissible,  vu  le 
soin  avec  lequel  nous  avons  suivi  notre  régime  et  fait  nos 
analyses. 

Mais  alors,  quelle  est  donc  l'origine  de  cet  excédent  de 
soufre  incomplètement  oxydé  de  l'urine  n^  2  ?  Il  n'est  pas 
douteux  qu'il  est  (T origine  hépatique  et  qu'il  doit  ôlre  attribué 
à  une  suraciiviié  de  la  fonction  biliaire^  sous  l'influence  du 
salicylate  de  soude. 

Quels  sont,  en  effet,  dans  l'organisme  normal,  les  corps 
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azotés  et  sulfurés,  riches  en  soufre  et  suffisamment  pau- 
vres en  azote,  qui  nous  permettent  d'expliquer  cet  accrois- 
sement considérable  de  souffre  incomplètement  oxydé  (et, 
par  suite,  de  soufre  total),  sans  entraîner  en  même  temps 
une  augmentation  proportionnelle  d'azote,  comme  cela  au- 
rait lieu  avec  les  matières  protéiques?Nous  ne  voyons  guère 
que  les  corps  sulfurés  d'origine  hépatique,  c'est-à-dire,  la 
taurine  ou  ses  dérivés.  La  taurine  contient,  en  effet  25,6  p.  100 
de  son  poids  de  soufre  et  11,2  p.  100  d'azote,  l'acide  tauro- 
carbamique  renferme  19,08  p.  100  de  soufre  et  8,9  p.  100 
d'azote,  alors  que  dans  les  matières  protéiques  on  ne  trouve 
en  moyenne  que  1,25  p.  100  de  soufre  pour  16  à  16,5 
p.  100  d'azote,  soit  environ  80  fois  plus  de  soufre,  à  poids 
égal,  que  les  matières  albumiuoïdes. 

Nous  sommes  conduit  à  cette  conclusion  par  voie  indi- 
recte, il  est  vrai,  c'est-à-dire  par  exclusion;  mais  divers  ar- 
guments, dont  quelques-uns  tirés  directement  de  rexpéri- 
mentation  physiologique,  vont  nous  permettre  de  justifier 
notre  assertion. 

Faisons  remarquer  tout  d'abord,  et  c'est  là  un  point  fon- 
damental, que  la  bile  n'est  pas  comme  l'urine  un  produit 
d'excrétion  reflétant  toutes  les  oscillations  qui  se  produisent 
dans  l'alimentation  et  dans  les  mutations  de  matières.  Les 
expériences  de  Spiro  *  et  Kunkel  ^  faites  sur  des  chiens  le 
prouvent  nettement:  ces  deux  physiologistes  ont  montré  que 
la  production  des  acides  biliaires  est  assez  indépendante  des 
phénomènes  de  désassimilation  des  albuminoïdes  et  que,  par 
exemple,  lorsque  la  proportion  d'albumine  ingérée  par  l'ani- 
mal était  portée  de  1  à  8,  la  quantité  d'azote  et  de  soufre  éli- 
minée par  la  bile  variait  à  peine  du  simple  au  double.  Dans 
les  urines,  au  contraire,  la  quantité  d'azote  et  de  soufre  éli- 
minée s'adaptait  très  rapidement  aux  variations  alimentaires. 

On  sait,  d'autre  part,  que  les  acides  biliaires  décomposés 
dans  l'intestin  ne  sont  pas  perdus  pour  l'organisme  ;  les  élé- 
ments en  sont  repris  en  très  grande  partie  et  ramenés  au 
foie  (circulation  entéro-hépatique),  les  acides  amidés  (tau- 

1.  Spiho,  Maly's  Jahresb.,  6,  492. 

2.  RuNKitL,  Maly*8  Jahresb.,  10,  328. 
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rine  et  glycocoUe)  presque  totalement;  une  partie  sert  de 
nouveau  à  la  formation  de  la  bile,  ce  qui  reste  est  utilisé 
d'une  autre  façon  par  l'économie  :  le  glycocoUe  donne  de 
l'urée  et  la  taurine  est  éliminée  par  les  urines,  soit  sous  forme 
de  taurine  C*  H' AzSO%  soit  sous  forme  d'acide  taurocarba- 
mique  C'H'Az^SO^  (qui  est  le  résultat  de  la  combinaison 

de  la  taurine  avec  l'acide  carbamique  CO  <^  ^„  moins  les 

éléments  de  l'eau)  ;  d'après  Salkowski,  en  effet,  la  taurine  et 
son  dérivé  résisteraient  aux  agents  d'oxydation  dans  leur 
passage  à  travers  l'économie. 

Ceci  dit,  supposons  pour  un  instant  que,  sous  l'influence 
du  salicylate  de  soude,  la  fonction  biliaire  soit  exaltée  et  que, 
par  conséquent,  la  bile  se  forme  et  soit  éliminée  en  plus 
grande  quantité;  il  en  résultera  nécessairement  un  accrois- 
sement dans  la  quantité  de  taurine  résorbée  par  l'intestin,  et 
la  proportion  de  ce  corps  ou  de  son  dérivé  qui  passera  dans  la 
circulation  générale,  pour  être  ensuite  éliminée  par  les 
urines,  sera  elle-même  augmentée.  Ce  passage  dans  l'urine 
d'une  plus  grande  quantité  de  taurine  aura  donc  pour  con- 
séquence une  augmentation  notable  de  soufre  incomplète- 
ment oxydé,  relativement  à  un  apport  très  faible  en  azote. 
C  est  justement  ce  qui  se  passe  dans  notre  expérience.  Nous 
avons  fait  remarquer,  en  effet,  que  dans  l'urine  n<»2,  SO'  n'a 
pas  varié,  que  le  soufre  total  a  augmenté  (par  le  fait  seul  de 
raccroissement  du  soufre  incomplètement  oxydé),  alors  que 
Tazote  total  n'a  subi  qu'une  légère  variation  facile  à  expli- 
quer par  les  actions  intra-organiques  que  nous  avons  signa- 
lées plus  haut.  Nous  sommes  donc  autorisé  à  admettre  que 
cet  excédent  relativement  considérable  de  soufre  incomplè- 
tement oxydé  est  bien  d origine  hépatique  *  et  qu'il  ne  peut 
provenir  d'une  désassimilation  régulière  des  matières  albu- 

1.  Pour  essayer  d'apporter  une  preuve  directe  en  faveur  de  l'origine  hépa- 
tique de  Texcédent  de  soufre  incomplètement  oxydé  de  l'urine  n"  2,  nous  au- 
rions pu  doser  le  soufre  difficilement  oxydable  de  nos  urines,  comme  l'a  in- 
diqué le  professeur  Lépine  (de  Lyon)  ifietme  de  médecine  y  i  881).  Sous  y  avons 
pensé  ;  mais,  ainsi  que  le  dit  M.  Lépine  lui-même,  si  le  soufre  d'origine  bi- 
liaire est  toujours  difficilement  oxydable,  la  réciproque  n'est  pas  nécessaire- 
ment vraie  :  on  peut  trouver  dans  l'urine  du  soufre  difficilement  oxydable  sans 
qu'il  provienne  toujours  de  la  taurine  ou  de  ses  dérivés. 
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minoïdes  dont  le  résultat  serait  d'augmenter  Tazote  total  et 
le  souire  proportionnellement  à  la  teneur  en  azote  et  en  soufre 
de  ces  matières. 

Des  faits  d'un  autre  ordre  viennent  encore  à  l'appui  de 
nos  déductions  :  Nous  savons  que  beaucoup  de  physiologistes 
sont  d'accord  pour  attribuer  au  salicylate  de  soude  des  pro- 
priétés cholagogues  ;  s'il  s'est  produit  des  divergences  sur  ce 
point,  il  faut  en  chercher  la  cause  dans  les  résultats  parfois 
contradictoires  obtenus  par  les  divers  expérimentateurs  qui 
se  sont  occupés  de  la  question.  Us  ont  procédé  à  la  mesure 
de  l'action  cholagogue  en  récoltant  la  bile  d'une  façon  dé- 
fectueuse et  aussi  par  des  procédés  différents,  tantôt  en  éta- 
blissant (chez  le  chien)  une  fistule  biliaire  temporaire,  tantôt 
une  fistule  permanente.  Mais  de  toutes  façons,  les  fistules 
biliaires  —  par  le  fait  de  téeoulement  de  la  bile  au  dehors  et, 
par  conséquent,  de  la  suppression  de  la  circulation  entéro-hé- 
patique  —  apportent  des  conditions  physiologiques  complè- 
tement nouvelles  et  anormales  chez  l'animal  en  expérience^ 
conditions  qui  ont  nécessairement  une  influence  sur  la  quan- 
tité de  bile  sécrétée.  Cette  bile,  en  efifet,  une  fois  sécrétée 
et  éliminée  au  dehors,  ne  pouvant  plus  participer  à  une  nou- 
velle sécrétion,  les  matériaux  solides  qu'elle  contient  doivent, 
logiquement,  subir  une  diminution  en  valeur  absolue. 

Quoi  qu'il  en  soit,  malgré  les  conditions  expérimentales 
défectueuses,  les  indications  fournies  ont  une  certaine  impor- 
tance, sinon  au  point  de  vue  d'une  mesure  absolue  de  l'ac- 
tion, tout  au  moins  pour  la  détermination  du  sens  de  cetlc 
action. 

C'est  en  opérant  de  la  sorte  qu  un  certain  nombre  d'ex- 
périmentateurs, dont  les  noms  sont  bien  connus,  —  tels  que 
Stadelmann  ',  Doyon  et  Dufour',  pour  ne  citer  que  les  tra- 
vaux les  plus  récents,  — ont  remarqué  que,  sous  l'influence 
du  salicylate  de  soude,  la  partie  aqueuse  de  la  bile  s*accroit 
considérablement,  alors  que  les  matériaux  solides  restent  à 
peu  près  stationnaires.  Les  observations  que   nous  avons 

1.  Stadelmann,  Berliner  klitt.  Woclienschrifl,  1896,  n"  9  et  10. 

2.  DoTox   et  DuFOUR,  Archives  de  médecine^^  expérimentale,  juUlet  1891. 
p.  362. 
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faites  précédemment  sur  la  circulation  entéro-hépatique  don- 
nent une  explication  facile  de  la  non-augmentation  des  ma- 
tériaux solides,  dans  les  expériences  que  nous  venons  de 
rappeler. 

Pour  expliquer  Taccroissement  du  soufre  incomplètement 
oxydé  en  valeur  absolue  et  de  son  rapport  au  soufre  total, 
on  aurait  pu  songer  à  faire  intervenir,  ainsi  que  l'ont  fait  la 
plupart  des  auteurs,  son  action  antiseptique  (très  peu  pro- 
noncée d'ailleurs)  et  admettre  que  ce  sel  agit  en  diminuant 
les  oxydations  intra-organiques  et  en  ralentissant  les  muta- 
tions de  matières.  On  a  dit,  en  effet  :  «  Le  salicylate  de  soude 
abaisse  l'activité  du  protoplasma  en  diminuant  son  avidité 
pour  l'oxygène  ;  il  ralentit  les  processus  organiques  de  forma- 
tian  et  de  régression.  » 

Cette  hypothèse  ne  résiste  pas  à  la  discussion.  Pour  qu'il  en 
fût  ainsi,  pour  admettre,  en  un  mot,  une  action  retardante 
aussi  bien  sur  les  ferments  oxydants  qu'hydrolysants,  il  fau- 
drait que  les  faits  répondissent  à  l'hypothèse  ;  il  faudrait 
que  le  soufre  complètement  oxydé  (SO^  des  sulfates  et 
phénol-sulfates),  qui  est  certainement  le  meilleur  facteur 
urinaire  donnant  la  mesure  des  oxydations  intra-organiques, 
fût  diminué  en  valeur  absolue  (il  importe  ici  de  ne  pas  ou- 
blier que  le  sujet  d'expérience  est  soumis  à  un  régime  rigou- 
reusement uniforme).  Comme  il  reste  invariable,  il  ne  peut  y 
avoir  de  diminution  dans  les  oxydations;  force  nous  est  donc 
de  chercher  autre  part  la  cause  qui  fait  augmenter  le  soufre 
incomplètement  oxydé.  Nous  l'avons  indiquée  plus  haut. 

On  ne  peut  pas  dire,  d'autre  part,  que  les  phénomènes 
d'hydrolyse  aient  changé  :  l'azote  de  l'urée  et  le  rapport  azo- 
turique,  que  Ton  peut  considérer  comme  leur  servant  de  me- 
sure, ne  sont  pas  ou  presque  pas  modifiés,  déduction  faite,  bien 
entendu,  des  variations  dues  aux  actions  spéciales  que  nous 
avons  signalées. 

On  ne  peut  pas  non  plus  prendre  pour  argument  en  faveur 
d'une  action  retardante  la  quantité  d'acide  phosphorique 
éliminée,  puisque  cette  quantité  est  augmentée  non  seule- 
ment en  valeur  relative,  par  rapport  à  l'azote  total,  mais 
aussi  en  valeur  absolue.  —  Lorsque  nous  aurons  exposé  les 
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résultats  de  la  deuxième  expérience,  nous  chercherons  à  ex- 
pliquer cette  double  augmentation. 

En  résumé,  nous  sommes  amené,  par  un  examen  appro- 
fondi des  modifications  subies  par  quelques  éléments,  c'est- 
à-dire,  avec  le  seul  concours  de  la  chimie  urinaire^  à  cette 
conclusion  :  çue  le  salicylate  de  soude  agit  sur  le  foie  en  ac- 
tivant la  sécrétion  biliaire  '  et  qu'il  n* exerce  pas  d*action  retar- 
dante sur  les  oxydations  intra-organiques  (du  moins,  admi- 
nistré aux  doses  ordinaires). 

Nous  arrivons  ainsi  à  établir  d'une  façon  nette  et  simple 
l'action  de  ce  sel  sur  la  sécrétion  biliaire',  —  action  sur 
laquelle  les  auteurs  ont  émis  des  opinions  diverses  et  sou- 
vent opposées,  par  ce  fait  même  que,  dans  leurs  recherches, 
ils  se  sont  placés  dans  des  conditionsjphysiologiques  défec- 
tueuses. 

DEUXIÈME   EXPÉRIENCE 

Cette  deuxième  expérience  a  été  conduite  comme  la 
première.  Le  régime  suivi  étant  un  peu  plus  riche  en  ma- 
tières protéiques,  il  va  de  soi  que  les  principes  urinaires 
qui  en  dérivent  soient  éliminés  en  plus  grande  quantité. 

Nous  Tavons  instituée  dans  le  but  évident  qu'elle  serve 
de  contrôle  à  la  première',  mais  nous  tenions  aussi  à  diriger 

1.  Au  moment  où  nous  corrigeons  les  épreuves  de  ce  travail,  nous  appre- 
nons qu'un  auteur  américain,  William  Bain  (Joum.  of  anat.  and  physioL),  a 
constaté  récemment,  sur  un  homme  de  49  ans,  porteur  d'une  fistule  bilfaire 
permanente,  après  une  opération  chirurgicale,  que  le  salicylate  de  soude  (et 
quelques  autres  produits)  augmentent  la  quantité  de  bile  et  la  proportion 
dans  celle-ci  des  éléments  solides. 

C'est  là  une  confirmation  directe  des  résultats  auxquels  nous  sommes 
arrivé  par  les  seuls  moyens  dont  dispose  la  chimie  physiologique.  —  Nou< 
profitons  de  l'occasion  pour  faire  ressortir  une  fois  de  plus  toute  l'importance 
que  l'on  devrait  attacher  à  la  Chimie  urinaire  qui,  quand  elle  est  bien  com- 
prise, —  mais  dans  ce  cas  seulement,  —  peut  rendre  de  précieux  services 
dans  l'étude  de  nombreuses  questions. 

2.  Il  nous  aurait  été  difficile,  en  raison  des  nombreuses  précautions  que 
réclame  un  régime  alimentaire  rigoureusement  uniforme,  de  procéder  à  plus 
de  deux  expériences,  chacune  d'elles  exigeant  environ  une  semaine  de  ré- 
gime. —  Mais  les  expériences  faites  dans  de  semblables  conditions  comportent 
un  degré  de  précision  que  l'on  ne  peut  rencontrer  dans  les  expériences  ordi- 
naires où  le  nombre  seul  permet,  parfois,  de  dégager  le  véritable  sens  de 
l'action. 
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nos  investigations  vers  d'autres   éléments  sur  lesquels  la 
première  étude  n'avait  pas  porté,  tels  que  Tacidité,  l'acide 
urique,  les  matières  fixes,  le  rapport  de  l'urée  aux  matières^ 
fixes,  Tazote  ammoniacal,  etc. 

Les  fonctions  intestinales,  dans  cette  expérience,  ne  se  sont 
pas  produites  aussi  régulièrement  que  dans  la  première  :  il  y 
a  eu,  le  jour  de  la  prise  de  salicylate,  deux  selles  assez  abon- 
dantes et  il  n'y  en  a  eu  qu'une,  la  veille,  jour  témoin. 

Les  résultats  consignés  dans  le  tableau  ci-dessous  corres- 
pondent aux  urines  de  24  heures. 

URUŒ  »•   1  URINE  If"   2 

(avant  le   salicylate      (pendant  le  salicylate 
de  soude).                        de  sonde). 
CARACTÈRES   GÉNÉRAUX  :  — «« 

^®'"^« 985  cent,  cubes.         885  cent,  cubes. 

eaction Acide  au  tournesol.    Acide  au  tournesol. 

ouleur Jaune.  Jaune  plus  foncé  que  le 

n«l. 

^P^* 0  Dépôt  abondant  de  cris- 

tanx    variés    d'acide 

ÉLÉMENTS  DOSÉS    : 

Axote  total 20^,343  20»',231 

Aiote  de  l'urée  ^dosé  par  notre  pro- 

cédéàTacidephosphotungstique).  16»',206  16»%006 

Rapport  azoturique  (p.  100  d'azote 

^!'^j 79.6  79,1 

Acide  phosphorique  anhydre  P«05.  2»',808  2«%926 
Rapport  de  l'acide  phosphorique  à 

l'azote  total  (p.  100  d'azote  total).  13,8  14,4 

Acide  urique 0^^,935  lr,486 

Rapport  de  l'urée  à  l'acide  urique.  37,14  23,98 

MaUères  fixes  totales 67^,67  7oi',18 

Rapport  de  l'urée  aux  matières  fixes 

totales  (p.  100  de  matières  fixes).  M,3  48,1 
Acidité  totale  (pour  les  urines  de  24 

heures)  exprimée  en  SO^H».  .   .  3s',14  3»%65 

I.  —  La  couleur  des  urines  et  Texamen  du  dépôt  donnent 
lieu  aux  mêmes  remarques  que  dans  la  première  expérience  : 
L'arine  correspondant  à  l'action  du  salicylate  de  soude  est 
beaucoup  plus  foncée  que  celle  du  jour  précédent  et  laisse  se 
former  un  dépôt  relativement  abondant,  constitué  presque 
entièrement  de  cristaux  d'acide  urique. 

II.  —  Le  volume  des  urines  a  subi  une  diminution  un 
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peu  plus  prononcée  que  dans  l'expérience  précédente  où  elle 
ne  dépasse  pas  7  p.  100,  alors  qu'elle  atteint  ici  10,1  p.  100. 
La  différence  assez  considérable  que  nous  venons  de  signaler 
entre  ces  deux  résultats  peut  s'expliquer  en  rappelant  qu*il 
s'est  produit,  pendant  l'action  du  salicylate  de  soude,  une 
légère  action  purgative  qui  a  diminué  l'absorption  intestinale 
dans  une  certaine  mesure.  Ce  phénomène  d'évacuation,  que 
l'on  observe  parfois  dans  ces  conditions,  se  fait  également 
sentir,  quoique  faiblement,  sur  quelques  autres  éléments 
urinaires,  tels  que  les  matières  fixes,  l'azote  total,  etc. 

L'action  bien  connue  du  salicylate  de  soude  sur  la  sécré- 
tion sudorale  doit  être  pour  quelque  chose,  vraisemblable- 
ment, dans  la  diminution  du  volume  des  urines.  —  A  ce 
sujet,  nous  ferons  remarquer  que  les  divers  expérimenta- 
teurs qui  se  sont  occupés  de  la  question  ne  sont  pas  d'ac- 
cord; les  uns  admettent  une  augmentation,  les  autres  une 
diminution  de  la  diurèse.  Les  envies  fréquentes  d'uriner 
qui  se  manifestent  ordinairement  à  la  suite  de  l'état  d'irri- 
tation de  l'épithélium  rénal  que  produit  l'acide  salicylique, 
pourraient,  jusqu'à  un  certain  point,  donner  l'illusion  d'une 
augmentation. 

Sans  remonter  aux  recherches  intéressantes  et  bien  con- 
nues de  M.  A.  Robin,  nous  rappellerons  que  Siegert*  a 
observé  comme  nous  une  diminution  de  la  diurèse.  —  D'a- 
près les  soins  dont  nous  avons  entouré  nos  expériences,  nous 
nous  croyons  autorisé  à  affirmer  que  c'est  bien  ainsi  que  les 
choses  se  passent  chez  le  sujet  à  Véiai  normal. 

Tout  récemment,  MM.  E.  Bardier  et  H.  Frenkel  *  ont  dit 
que  les  effets  immédiats  d'une  injection  intra-veineuse  de 
salicylate  de  soude  consistent  en  une  accélération  de  l'écou- 
lement urinaire  qui  dure  5  à  10  minutes.  Mais  il  est  bon  de 
remarquer  que  nos  résultats  portent  sur  24  heures  et  non  sur 
une  fraction  très  minime  de  la  journée,  comme  cela  a  eu 
lieu  dans  l'expérience  de  MM.  Bardier  et  Frenkel  et,  de  plus, 
qu'une  injection  intra-veineuse  peut  parfaitement,  en  ce  qui 
concerne  la  diurèse,  donner  des  résultats  immédiats  diffé- 

1.  Mûnch.  med,  Woch.,  n-  20-21,  1897. 

2.  Soc.  de  biol.,  25  février  1899. 
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rents  de  ceux  obtenus  à  la  suite  d'une  absorption  parles  voies 
digestives,  qui  est  le  mode  général  d'administration  de  ce 
médicament. 

III.  —  Dans  cette  expérience,  comme  dans  la  première, 
on  constate  que  Vazote  de  Utirée  n'a  pas  varié  en  valeur 
absolue,  car  la  très  faible  différence  (0  gr.  20)  existant  entre 
les  résultats  avant  et  pendant  l'action  du  salicylate  de  soude 
est  justifiée  par  les  explications  que  nous  avons  données 
précédemment. 

Quant  à  Vazote  total,  s'il  n'a  pas  subi  ici  la  légère  aug- 
mentation prévue  théoriquement  et  due  à  l'azote  entraîné 
sons  diverses  formes  (acide  salicylurique,  composés  azotés  et 
sulfurés  d'origine  hépatique...),  il  est  logique  d'en  attribuer 
la  cause  à  cette  légère  action  purgative  qui  s'est  produite 
le  jour  de  la  prise  du  salicylate  et  sur  laquelle  nous  avons 
déjà  appelé  l'attention.  Dans  cet  essai,  comme  dans  l'autre, 
on  acquiert  donc  la  certitude  que  l'azote  total  n'a  pas  varié, 
au  sens  physiologique  du  mot. 

Le  rapport  azoturique  n'a  pas  varié  non  plus  ;  c'est  une 
conséquence  de  ce  qui  vient  d'être  dit.  Mais  il  est  représenté 
par  un  chiffre  beaucoup  moins  élevé  que  dans  la  première 
expérience,  ce  qui  tient  au  procédé  particulier  employé  pour 
doser  l'urée  et  au  sujet  duquel  nous  donnerons  quelques 
explications. 

Les  conclusions  que  nous  avons  formulées  dans  la  pre- 
mière partie  de  ce  travail,  relativement  aux  phénomènes 
de  régression  des  matières  azotées,  ne  sont  donc  pas  modifiées. 

Nota,  —  L'azote  de  l'urée  de  la  première  expérience  a 
été  dosé  au  moyen  de  l'hypobromite  de  soude  après  avoir 
déféqué  l'urine  par  le  sous-acétate  de  plomb,  suivant  l'usage 
ordinaire.  Or,  on  sait  qu'une  urine  traitée  de  la  sorte  con- 
tient encore  les  sels  ammoniacaux  et  la  créatinine,  dont 
Tazote  dégagé  par  le  réactif  hypobromique  vient  augmenter 
Tazote  réel  de  l'urée.  On  pourrait  donc  objecter  que  cet  azote 
étranger  à  l'urée,  compté  comme  azote  uréique,  est  capable 
de  masquer,  dans  une  certaine  mesure,  les  variations  de 
Tazote  réel  de  l'urée.  —  Afin  de  dissiper  tous  soupçons  à  cet 
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égardy  nous  avons,  dans  cette  dernière  expérience,  dosé 
Tazote  de  Furée  par  notre  procédé  à  f  acide  phospholungstique  ' 
qui  élimine  précisément  le  s  sels  ammoniacaux  etla  créatinine. 
Il  est  facile  de  remarquer  que  les  résultats,  dans  ces  condi- 
tions, donnent  des  indications  sensiblement  parallèles  à  celles 
retirées  des  résultats  de  la  première  expérience.  —  Gomme 
conséquence,  et  en  tenant  compte-  de  la  très  petite  quantité 
d'azote  créatinique  par  rapport  à  Tazote  ammoniacal,  on  peut 
dire  que  les  sels  ammoniacaux  de  Turine  n'ont  pas  subi  de 
changement  appréciable  sous  Tinfluence  du  salicylate  de  soude. 

IV.  —  V acide phosphorique^  augmenté,  dans  la  deuxième 
expérience  comme  dans  la  première,  en  valeur  absolue  et 
aussi  par  rapport  à  Fazote  total. 

A  quoi  faut-il  attribuer  l'augmentation  constante  des 
phosphates  urinaires  sous  Tinfluence  du  salicylate  de  soude? 
Faisons  observer  tout  d'abord  que,  le  sujet  étant  soumis  à 
un  régime  invariable,  il  n'y  a  pas  lieu  de  rattacher  cet  accrois- 
sement en  valeur  absolue  à  un  apport  en  excès  de  phos- 
phates par  l'alimentation  ;  nos  deux  expériences  marchent 
d'ailleurs  dans  le  même  sens  et  il  est  impossible  d'admettre 
que  l'on  se  soit  trompé  dans  deux  essais  successifs  où  lex- 
périmentateur  sert  lui-même  de  sujet  d'expérience. 

S'il  y  avait  eu  constipation,  les  aliments  séjournant  plus 
longtemps  dans  Tintestin,  on  pourrait  penser  à  une  absorp- 
tion plus  grande  des  phosphates  alimentaires  ;  mais  ce  n'est 
pas  le  cas,  puisque  dans  la  deuxième  expérience  il  y  a  presque 
débâcle  intestinale.  Il  n'est  donc  pas  douteux  que  l'augmen- 
tation est  due  à  la  désassimilation,  sous  l'influence  du  salicy- 
late de  soude,  de  corps  phosphores  de  l'organisme  même. 

D'autre  part,  l'azote  total  étant  resté  à  peu  près  inva- 
riable et  l'acide  phosphorique  ainsi  que  son  rapport  à  l'azote 
total  ayant,  au  contraire,  notablement  augmenté,  on  peut  en 
déduire,  avec  beaucoup  de  chances  de  ne  pas  s'éloigner  de  la 
vérité,  que  ces  corps  phosphores  contiennent  une  quantité 
relativement  grande  de  phosphore  par  rapport  à  l'azote  (nous 
faisons  en  ce  moment  abstraction  des  phosphates  minéraux). 

1.  II.  MoRBiGNE,  Joum,  de  pharm.  et  chimie,  1898. 
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La  lécithine  semble  répondre  à  cette  condition  :  elle  con- 
tient près  de  4  p.  100  de  phosphore  contre  1,7  p.  100  d'azote, 
alors  que  les  nucléo-albumines  renferment  environ  15  p.  100 
d'azote  pour  4  ou  5  p.  100  de  phosphore. 

Des  considérations  d'un  autre  ordre  nous  font  croire  que 
c'est  la  lécithine  de  la  bile  qui  est  surtout  mise  à  contribution, 
et  voici  pourquoi:  comme  nous  avons  démontré  que  la  sécré- 
tion des  acides  biliaires  est  augmentée,  il  est  logique  d'ad- 
mettre que  tous  les  éléments  constituants  de  la  bile,  que  Ton 
sait  être  puisés  dans  le  sang  et  au  nombre  desquels  entre  la 
lécithine  dans  une  proportion  très  appréciable,  seront  égale- 
ment formés  en  plus  grande  quantité. 

11  n*est  pas  possible  de  démontrer  et  par  conséquent 
d  affirmer  que  l'augmentation  de  l'acide  phosphorique  est 
due  spécialement  à  la  suractivité  de  la  fonction  biliaire, 
comme  nous  l'avons  fait  pour  l'excès  de  soufre  incomplète- 
ment oxydé  ;  mais  il  n'est  pas  douteux  que  les  raisons  que 
nous  venons  d'énumérer  constituent  une  présomption  sérieuse 
en  faveur  d'une  origine  biliaire.  —  Qu'il  faille  tenir  compte, 
dans  une  certaine  mesure,  de  l'action  du  salicylate  de  soude 
sar  le  système  nerveux,  ou  même  d'une  élimination  plus 
grande  de  phosphates  minéraux  de  l'économie  ? . . .  Dans  les  con- 
ditions actuelles  il  nous  serait  difficile  de  préciser  davantage. 

V.  —  Uacide  urique  est,  avec  le  soufre  incomplètement 
oxydé,  de  tous  les  éléments  urinaires,  celui  qui  est  le  plus 
influencé  par  le  salicylate  de  soude  :  il  a  augmenté  dans  cette 
expérience  de  59  p.  100.  Le  rapport  de  l'urée  à  lacide  urique, 
par  contre,  a  diminué. 

11  nous  est  difficile  d*établir  d'où  provient  cet  accroisse- 
ment d'acide  urique.  Nous  ne  pouvons  qu'émettre  des  hypo- 
thèses sur  ce  point.  Est-il  dû  à  une  action  spéciale  sur  le  foie, 
ce  qui  est  bien  possible,  ou  à  une  action  destructive  sur  les 
matières  nucléiniques  ?  ou  bien,  l'élimination  de  l'acide 
urique  de  l'organisme  se  trouve-t-elle  simplement  facilitée  ? 
Nous  ne  saurions  le  dire.  En  tout  cas,  il  reste  acquis  ce  fait, 
sar  lequel  tous  les  auteurs  s'entendent,  c'est  l'augmentation 
notable  de  ce  corps. 

Nota.  —  Il  ne  faudrait  pas  croire  que  l'augmentation 
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de  Tacide  urique  vient  infirmer  nos  conclusions  relativement 
à  Taction  du  salicylate  de  soude  sur  les  oxydations  intra- 
organiques.  On  sait  aujourd'hui  que  ce  corps,  en  raison  de 
son  origine  spéciale,  n'est  pas  nécessairement,  comme  on 
Ta  cru  longtemps,  l'indice  d'une  diminution  dans  les  phéno- 
mènes d'oydation  ou  d'hydrolyse  de  l'économie. 

YI.  —  h' acidité  urinaire  a  été  augmentée  pendant  l'action 
du  salicylate  de  soude.  Cette  augmentation  d'acidité  s'ex- 
plique par  l'accroissement  de  l'acide  phosphorique  et  de 
l'acide  urique  et  même  de  la  matière  colorante  des  urines, 
et  facilite  la  précipitation  de  l'acide  urique  dans  l'urine. 

Vil.  —  Les  matières  fixes  ont  augmenté  en  valeur  absolue 
et  le  rapport  de  Curée  aux  matières  fixes  a  diminué  dans  des 
proportions  équivalentes,  l'urée  n'ayant  pas  sensiblement 
varié.  Nous  avons  constaté  que  cette  augmentation  porte 
principalement  sur  les  matières  oi^aniques.  Et,  si  nous 
examinons  la  question  de  plus  près,  nous  remarquons  que 
les  auteurs  qui  se  sont  surtout  basés  sur  cet  accroissement 
des  matériaux  solides  urinaires  pour  en  déduire  Yaction 
désassimilatrice  du  salicylate  de  soude,  ne  paraissent  pas  avoir 
tenu  compte  de  ce  fait  important,  à  savoir  que  l'élimination 
de  ce  corps  contribue  dans  une  large  mesure  à  augmenter  le 
résidu  fixe  en  valeur  absolue  et,  par  suite,  à  diminuer  le 
rapport  de  l'urée  au  résidu  fixe.  On  peut  même  ajouter  qu  il 
est  la  cause  principale  de  cette  variation  ;  car  l'accroissement 
subi  par  un  certain  nombre  d'éléments,  tels  que  l'acide 
urique,  l'acide  phosphorique,  le  soufre  total,  etc.,  est  relati- 
vement faible  et  ne  suffit  pas  à  expliquer  la  variation  con- 
statée. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  malgré  la  remarque  que  nous  venons 
de  faire,  on  peut  encore  dire  qu'il  y  a  désassimilation  pour 
un  certain  nombre  de  matériaux,  et  on  resterait  encore  dans  le 
champ  de  la  vérité  en  ajoutant  que  cette  désassimilation  a 
son  origine,  en  grande  partie  tout  au  moins,  dans  l'action 
du  salicylate  de  soude  sur  la  fonction  biliaire. 
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CONCLUSIONS 

Nous  pouvons  résumer  en  quelques  propositions  les  prin- 
cipaux faits  qui  découlent  de  notre  travail. 

Sous  l'influence  du  salicylate  de  soude  sur  l'organisme 
dans  l'état  normal,  on  observe': 

1®  Une  légère  diminution  de  la  diurèse  ; 

2®  Une  augmentation  de  la  matière  colorante  des  urines; 

3<*  Une  augmentation  de  l'acidité  urinaire  ; 

i^  Une  augmentation  notable  de  l'acide  urique  (plus  de 
50  p.  100); 

5^  V invariabilité  du  soufre  complètement  oxydé  (acide 
sulfarique  des  sulfates  et  phénol-sulfates)  entraîne  cette 
conséquence,  que  les  oxydations  intra-organiqties,  contraire- 
ment au  dire  des  auteurs,  ne  subissent  pas  d'action  retar- 
dante; 

6*  L'intensité  —  on  pourrait  dire  le  degré  de  perfection  — 
des  phénomènes  de  régression  {d'hydrolyse)  des  matières  pro- 
téiqueSy  mesurée  tout  particulièrement  par  l'azote  de  l'urée 
et  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  par  le  rapport  azotu- 
rique,  n'est  pas  diminuée ^  contrairement  encore  à  ce  qu'ont 
annoncé  la  plupart  des  auteurs;  car  les  faibles  variations 
constatées  tiennent  à  des  actions  dont  les  causes  n'ont  aucun 
Uen  direct  avec  les  phénomènes  d'hydrolyse  qui  conduisent 
à  l'urée; 

1^  Le  soufre  total  est  accru  par  suite  de  laugmentation 
du  soufre  incomplètement  oxydé  d'origine  biliaire  ; 

8*  La  sécrétion  biliaire  est  augmentée  :  non  seulement  la 
partie  aqueuse  de  la  bile  augmente,  mais  aussi  les  matériaux 
solides;  ce  dernier  point  était  contesté  par  un  assez  grand 
nombre  de  physiologistes  et  nous  avons  dit  pourquoi.  Cette 
propriété  importante  du  salicylate  de  soude,  la  chimie  uri^ 
naire  nous  a  permis  de  rétablir  et  cela,  sans  opération  et,  par 
conséquent,  sans  faire  intervenir  des  conditions  physiolo- 
giques plus  ou  moins  anormales  chez  l'animal  en  expé- 
rience; 

9<*  L'acide  phosphorique  est  augmenté  d'une  façon  appré- 
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ciable  en  valeur  absolue,  et  aussi  par  rapport  à  l'azote  total. 
11  y  a  bien  des  raisons  d'attribuer  cet  accroissement  à  la 
suractivité  de  la  fonction  biliaire  ; 

10®  Les  matières  fixes  augmentent  notablement  et  cette 
augmentation  porte  principalement  sur  les  matières  oi^a- 
niques  ;  nous  avons  dit,  à*  ce  sujet,  qu'il  y  avait  lieu  de  tenir 
compte  de  l'élimination  par  l'urine  de  l'acide  salicylique 
lui-même. 

Le  rapport  de  l'urée  aux  matières  fixes  est  nettement 
diminué;  c'est  une  conséquence  de  l'augmentation  des  ma- 
tières fixes,  car  l'urée  n'a  pas  sensiblement  varié; 

11<^  Un  certain  nombre  d'éléments  (soufre  total,  acide 
urique,  acide  phosphorique,  etc.),  en  dehors  du  salicylate 
de  soude,  contribuent  à  augmenter  les  matières  fixes  de 
l'urine  etjustifient  la  propriété  de  a  désassimilateur  »  qu'on 
a  attribuée  à  ce  médicament;  mais  l'accroissement  relative- 
ment faible  de  ces  quelques  éléments  ne  permet  pas  d'en 
faire  le  désassimilateur  puissant  que  l'on  croyait  ; 

12®  On  peut  ajouter  que  cette  désassimilation  a  son  ori- 
gine, en  grande  partie  tout  au  moins,  dans  l'action  du  sali- 
cylate de  soude  sur  la  fonction  biliaire  ; 

13®  Les  nombreuses  et  importantes  indications  thérapeu- 
tiques concernant  le  salicylate  de  soude  dérivent  des  diffé- 
rentes propriétés  physiologiques  connues  de  ce  corps  et,  tout 
particulièrement,  des  faits  qui  ont  été  exposés  dans  ce  travail 
sur  la  suractivité  de  la  fonction  biliaire^  ainsi  que  sur  la 
non-diminution  des  phénomènes  d'oxydation  et  dhydrolyse 
intra-organiques; 

14®  La  propriété  qu'a  le  salicylate  de  soude  de  suractiver 
la  fonction  biliaire,  jointe  à  celle  qu'a  la  bile  de  retarder 
la  production  des  produits  de  fermentation  (même  quand 
elle  ne  contient  pas  de  salicylate  de  soude),  jointe  aussi  à  la 
solidarité  qui  doit  exister  entre  les  diverses  fonctions  du 
foie  et  particulièrement  celle  concernant  l'action  destructive 
des  poisons,  trouve  en  pathologie  des  applications  d'un 
grand  intérêt. 
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La  rupture  intra-péritonéale  des  kystes  de  Tovaire  et  du 
parovaire  est  un  accident  dont  la  gravité  est  diversement 
appréciée  par  les  auteurs.  Si  l'on  est  revenu  de  l'opinion  par 
trop  pessimiste  de  Neveu,  on  ne  saurait  cependant  dire  avec 
Knowsley  Thornton  que  dans  la  majorité  des  cas  «  la  patiente 
ne  s'aperçoit  même  pas  de  l'accident  ».  Aujourd'hui  on  tend 
à  se  mettre  d'accord  pour  attribuer  à  la  nature,  à  la  consti- 
tution du  liquide  du  kyste,  un  rôle  considérable  au  point  de 
vue  pronostique. 

Le  liquide  répandu  dans  le  péritoine  peut  disséminer 
sur  les  viscères  abdominaux  les  éléments  néoplasiques. 
Ceux-ci  dans  les  cas  de  kystes  ovariques  sont  susceptibles  de 
devenir  le  point  de  départ  de  greffes  cancéreuses.  C'est  là 
on  point  qui,  quoique  bien  établi,  ne  mérite  que  d'être  sim- 
plement rappelé  ici. 

Le  contenu  du  kyste  est  encore  capable  de  déterminer 
Tëclosion  de  phénomènes  péritonéaux,  de  péritonites.  Ces 
péritonites  peuvent  s'expliquer  par  la  présence  d'agents 
microbiens  dans  le  liquide  au  moment  de  la  rupture,  ce  qui 
De  saurait  exister  en  l'absence  d'infection  et  de  suppuration 
préalable  du  kyste.  11  est  possible  aussi  que  l'irritation  pro- 
duite par  la  présence  du  liquide  soit  capable  de  mettre  le 
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péritoine  en  état  de  moindre  résistance  et  en  fasse  une  proie 
facile  pour  les  agents  microbiens  contenus  dans  la  cavité 
intestinale.  Il  est  également  permis  de  supposer  que  la  rup- 
ture intra-péritonéaled'un  kyste  ovarique  puisse  entraîner  des 
lésions  de  certains  viscères  et  en  particulier  du  foie  et  du  rein. 

Après  la  rupture,  en  effet,  le  liquide  épanché  va  être  éli- 
miné par  le  rein  et  accessoirement  par  le  tube  digestif, 
comme  le  montrent  et  la  clinique  et  Texpérimentation. 

Y  a-t-il  oui  ou  non  des  lésions  viscérales  et  en  particulier 
des  lésions  du  foie  et  des  reins,  chez  les  femmes  ayant  suc- 
combé à  la  i*upture  intra-péritonéale  d'un  kyste  de  lovaire 
ou  du  parovaire,  et  peut-on  trouver  là  rexplication  de  cer- 
taines morts  ne  pouvant  être  mises  sur  le  compte  de  rinfec- 
tion.  C'est  malheureusement  un  point  sur  lequel  les  comptes 
rendus  des  constatations  nécropsiques  sont  muets. 

Parmi  les  nombreuses  observations  que  nous  avons  com- 
pulsées, nous  n'en  avons  trouvé  qu'une  où  il  soit  fait  men- 
tion de  lésions  du  foie  et  des  reins.  Cette  observation,  due  à 
MatthewsDuncan,  contient,  en  effet,  le  passage  suivant  :  «  Le 
foie  était  pâle,  friable;  il  était  atteint  de  dégénérescence 
graisseuse.  Les  reins  étaient  petits;  les  capsules  étaient  un 
peu  adhérentes.  La  substance  corticale  était  d'épaisseur 
normale,  mais  elle  était  décolorée  et  mai  délimitée;  les 
pyramides  étaient  d'une  couleur  rosée.  »  C'est  là  le  seul 
document  que  nous  ayons  pu  relever  sur  cette  question  et  il 
est  bien  incomplet  puisqu'il  ne  comporte  aucun  examen 
microscopique.  Ne  trouvant  pas  de  documents  cliniques  on 
anatomiques  suffisants,  nous  avons  eu  recours  à  lexpéri- 
mentation  et  nous  avons,  à  ce  point  de  vue,  étudié  les  pièces 
provenant  de  lapins  dans  le  péritoine  desquels  nous  avons 
injecté  des  liquides  de  kystes  de  l'ovaire  et  du  parovaire. 
Le  travail  que  nous  donnons  aujourd'hui  est  donc  comme 
la  suite  naturelle  et  le  complément  de  celui  publié  précé- 
demment par  nous  dans  les  Archives  de  médecine  expéri- 
mentale et  ayant  pour  titre  :  Action  des  injections  inira- 
péritanéales  du  contenu  des  kystes  ovariques. 

De  ce  qui  se  passe  chez  le  lapin,  nous  ne  voulons  point 
conclure  à  ce  qui  doit  arriver  chez  la  femme.  Pour  déter- 
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miner,  parfois,  des  effets  toxiques  et  des  lésions  graves,  il 
suffit,  on  le  sait,  d'injecter  à  un  animal  une  humeur  ou  un 
produit  organique  provenant  d*un  animal  d'espèce  différente. 
Si  donc  notre  travail  ne  nous  permet  pas  d'affirmer  l'exis- 
tence de  lésions  viscérales  chez  les  femmes  ayant  succombé 
à  la  rupture  intra-péritonéale  d'un  kyste  ovarique,  nos  expé- 
riences nous  laissent  cependant  supposer  que  ces  lésions  peu- 
vent exister  et  elles  nous  en  font  peut-être  soupçonner  la 
nature;  elles  montrent  tout  au  moins,  à  ce  sujet,  la  nécessité 
de  constatations  anatomiques  complètes  et  précises  qui  n'ont 
point  trouvé  place  dans  les  observations  publiées  jusqu'ici. 

Expérience  I.  —  Lapin,  pesant  1  410  grammes,  reçoit  dans  la  cavité 
péritonéale  180  grammes  du  contenu  aseptique  d'un  kyste  proligère  de 
l'ovaire,  du  type  glandulaire  [lapin  IX  du  mémoire  :  Action  des  injec- 
tions intra-péritonéales  du  contenu  des  kystes  ovariqaes  (Archives  de 
médecine  expérimentale  et  d*anatomie  pathologigue,  4898)].  Il  meurt  le 
5*  jour  après  l'injection. 

Autopsie.  —  Poids,  870  grammes.  Au  niveau  du  point  d'inoculation 
existe  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  une  plaque  d'inflltration 
purulente  du  volume  d'une  petite  amande.  Dans  le  péritoine  il  n'y  a  ni 
pus,  ni  sérosité.  A  peine  peut-on  recueillir  une  gouttelette  de  sérosité 
pour  faire  un  ensemencement.  Pas  de  vascularisation  anormale  des 
anses  intestinales  ou  du  mésentère.  Dans  la  partie  supérieure  et  droite 
de  la  cavité  abdominale,  collée  au  grand  épiploon,  se  trouve  une  masse, 
do  volume  d'un  haricot,  de  coloration  jaunâtre,  rappelant  le  mastic. 
Cest  le  résidu  solide  du  produit  injecté. 

Foie  un  peu  plus  foncé  qu'à  l'état  normal.  A  sa  surface,  quelques 
débris  de  substance  blanc  jaunâtre,  analogue  à  la  masse  précédente. 

Rate  foncée  ;  pas  de  dépôt  à  sa  surface. 

Reins,  —  Aspect  extérieur  normal;  sur  la  coupe,  pâleur  des  deux 
substances. 

Cceur  flasque,  mollasse  ;  contient  peu  de  sang. 

Poumons  normaux. 

V ensemencement  de  la  sérosité  péritonéale  reste  stérile.  Le  pus  sous- 
culané  contient  du  staphylocoque  doré. 

EXAMEN   HISTOLOGIQUE 

Foie.  —  L'aspect  général  du  foie  est  conservé  :  pas  de  congestion; 
pas  de  troubles  dans  la  disposition  trabéculaire  générale  du  foie.  Les 
lésions  sont  distribuées  en  petits  tlots  situés  presque  toujours  en  contact 
avec  la  veine  centrale  du  lobule,  quelquefois  en  plein  tissu  lobulaire 
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entre  la  veine  centro-lobulaire  et  la  périphérie  du  lobule,  exceptionnel- 
lement au  contact  d'un  espace  porto-biliaire. 

Les  tlots  centro-Iobulaires  n'entourent  jamais  ou  presque  jamais 
complètement  la  veine  sus-hépatique  ;  ils  sont  en  contact  avec  elle  sor 
un  segment  égal  à  la  moitié,  au  tiers,  au  cinquième  de  sa  circonférence; 
ils  s'avancent  dans  le  parenchyme  lobulaire  et  atteignent  le  quart,  par- 
fois la  moitié  de  son  épaisseur.  Dans  quelques  rares  cas,  ils  arrivent 
jusqu'à  l'espace  porte  correspondant,  mais  en  l'effleurant  à  peine  et 
sans  jamais  l'entourer.  Dans  ce  dernier  cas,  ces  foyers  ont  la  forme 
d'une  bande  plus  ou  moins  large  allant  de  la  veine  centrale  à  l'espace 
porte.  Dans  les  autres  cas,  de  beaucoup  les  plus  fréquents,  ils  sontoTa- 
laires,  arrondis,  stellaires,  parfois  très  irréguliers.  Leurs  dimensions 
sont  des  plus  variables;  ils  ne  dépassent  jamais  la  moitié  du  volume 
d'un  lobule.  Les  plus  grands  sont  ceux  qui  vont  du  centre  à  la  péri- 
phérie du  lobule;  les  plus  petits  comprennent  seulement  quelqaes 
cellules  hépatiques. 

Dans  leur  partie  centrale,  ces  ilôts  ressemblent  presque  k  des  foyers 
de  tissu  hépatique  très  fortement  infiltré  de  graisse.  On  y  voit  de  fins 
tractus  filiformes  circonscrivant  des  mailles  de  formes  et  de  dimensions 
variables.  Certaines  de  ces  mailles  sont  allongées,  sinueuses  parfois, 
complètement  vides,  ou  contenant  seulement  un  ou  deux  leucocytes 
et  tapissées  d'un  endothélium  ;  elles  représentent  évidemment  les  capil- 
laires sanguins  intra-lobolaires  vides  de  sang.  Dans  leur  intervalle  se 
trouvent  d'autres  mailles  plus  petites,  irrégulièrement  polygonales  ou 
un  peu  allongées,  ayant  un  diamètre  ordinairement  inférieur  à  celai 
d'une  cellule  hépatique  normale.  Dans  leur  intérieur  on  voit,  tantôt 
seulement  quelques  granulations  faiblement  teintées  en  rose  par 
l'éosine,  mais  pas  de  noyau;  tantôt  une  substance  à  peine  colorée  par 
l'éosine  renfermant  des  granulations  plus  foncées,  mais  pas  de  noyau; 
tantôt,  enûn,  la  même  substance  un  peu  plus  colorée,  plus  granuleuse 
avec  un  noyau  dans  son  centre.  Ce  sont  là  difTérents  stades  dans  l'alté- 
ration et  la  destruction  des  cellules  hépatiques.  D'ailleurs  l'étude  des 
parties  périphériques  de  ces  Ilots  permet  de  se  rendre  compte  du  mode 
d'altération  des  cellules  du  foie.  Tout  d'abord,  autour  du  noyau  se 
forme  un  anneau  plus  clair  que  la  périphérie  de  la  cellule  qui  a  ses 
caractères  normaux.  Dans  cet  anneau  clair,  légèrement  rosé,  les  gra- 
nulations forment  des  stries  fines  irradiant  du  noyau  vers  la  périphérie 
et  délimitant  des  sortes  de  vacuoles  assez  irrégulières  de  volume  et 
de  forme.  Plus  tard,  cet  anneau  rosé  s'agrandit  en  empiétant  sur  le 
protoplasma  périphérique  qui  disparaît  bientôt,  si  bien  que  toute 
la  cellule  est  formée  par  une  substance  encore  colorée  en  rose  par 
l'éosine,  très  transparente,  dans  laquelle  se  trouvent  3,  4,  5  stries  gra- 
nuleuses partant  du  noyau  encore  bien  coloré  et  se  dirigeant  vers  la 
périphérie  de  la  cellule.  A  ces  stades  font  suite  ceux  décrits  plus  haot. 

Dans  ces  Ilots,  la  disposition  trabéculaire  est  très  altérée  par  suite 
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de  l'atrophie  et  de  la  disparition  à  peu  près  complète  d'an  certain 
nombre  de  cellules  hépatiques,  mais  vers  leur  périphérie,  on  voit  nette- 
ment quelques  mailles  vides  se  continuer  et  se  confondre  avec  la  lumière 
des  capillaires  des  parties  saines. 

11  s*agit  donc  là  de  foyers  de  destruction  cellulaire  produite  suivant 
un  processus  difiTérent  de  celui  observé  dans  le  foie  de  l'expérience  11. 
Il  ne  s'agit  pas  non  plus  d'infiltration  graisseuse.  En  dehors  de  ces  tlots 
le  foie  est  sain  :  pas  d'altérations  cellulaires  ;  pas  de  lésions  des  veines 
sus-hépatiqoes,  des  veines  portes,  des  artères  hépatiques,  des  canalicu* 
les  biliaires  et  du  tissu  conjonctif  de  la  gaine  de  Glisson. 

Reins.  —  Les  giomérules  hont  faiblement  altérés  :  quelques-uns 
présentent  un  léger  exsudât  intra-capsulaire,  et  un  peu  de  gonflement 
des  cellules  épithéliales  de  la  capsule  et  du  glomérule  dont  les  anses 
capillaires  sont  un  peu  dilatées.  On  constate  de  la  dégénérescence 
granule-graisseuse  et  la  décapitation  des  cellules  épithéliales  dans 
quelques  tubes  sécréteurs.  11  n'y  a  pas  de  lésions  des  tubes  excréteurs, 
ni  du  tissu  conjonctif  intertnbulaire.  Les  vaisseaux  sanguins  sont  nota- 
blement dilatés  et  dans  quelques  points  on  rencontre  des  foyers  micro- 
scopiques d'hémorrhagie  intertnbulaire. 

Masse  résiduaire  du  liquide  kystique  injecté,  —  La  surface  libre  de 
cette  masse  est  lisse  et  formée  par  une  sorte  de  liséré  rougeâtre  sur 
lequel  sont  situées  des  cellules  aplaties  d'aspect  endothélial.  Au-dessous 
existe  une  grande  nappe  très  granuleuse,  sans  structure  apparente, 
dans  laquelle  on  reconnaît  :  des  granulations  plus  ou  moins  volumi- 
neuses, rondes  ou  de  forme  irrégulière,  colorées  par  l'éosine;  des 
éléments  un  peu  plus  gros,  du  volume  d'une  cellule  environ,  arrondis 
ou  polyédriques,  colorés  uniformément  en  rouge  par  l'éosine  et  dépour- 
vus de  noyaux;  des  éléments  plus  volumineux  encore,  cubiques  ou 
cylindriques,  pourvus  ou  non  de  noyaux  et  qui  sont  des  cellules  épithé- 
liales tombées  de  la  paroi  des  kystes  ovariques  dans  leur  contenu  ;  des 
fragments  de  noyaux  en  assez  grand  nombre.  Disséminées  en  grande 
abondance  au  milieu  de  tous  ces  éléments,  on  trouve  un  grand  nombre 
de  cellules  rondes,  formées  d'un  protoplasma  peu  granuleux,  faiblement 
coloré  par  l'éosine,  et  d'un  noyau  unique  ou  multiple.  Il  s'agit  de 
leucocytes  qui  se  sont  infiltrés  dans  la  masse  résiduaire.  La  face  en 
contact  avec  l'épiploon  est  tapissée  par  une  zone  assez  épaisse  de 
cellules  très  volumineuses,  arrondies  ou  polygonales,  formées  d'une 
grosse  masse  protoplasmique  claire,  au  centre  de  laquelle  se  trouve  un 
noyau  arrondi,  peu  volumineux.  Ces  grosses  cellules  claires,  disposées 
sur  plusieurs  couches,  s'infiltrent  d'une  part  dans  la  masse  résiduaire, 
mais  toujours  très  peu  profondément,  d'autre  part,  dans  l'épaisseur 
de  la  membrane  épiploique,  dont  les  vaisseaux  sont  fortement  distendus. 
Cette  masse  résiduaire  se  trouve  donc  tapissée  sur  sa  face  libre  par 
une  sorte  de  revêtement  endothélial,  tandis  que  profondément,  dans 
li  partie  en  contact  avec  l'épiploon,  elle  est  limitée  par  une  zone  assez 
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épaisse  de  grosses  cellules  claires,  provenant  probablement  des  cellules 
endotbéliales  du  grand  épiploon  irritées  et  fortement  hyperplasiées. 
Enfin  toute  la  masse  est  infiltrée  par  un  grand  nombre  de  leucocytet 
qui  vont  probablement  la  pour  jouer  leur  rôle  pbagocytaire. 

Exp.  II.  —  Lapin,  du  poids  de  2055  grammes,  reçoit,  en  injection 
intra-péritonéale,  495  grammes  du  contenu  stérile  d'un  kyste  proligëre 
de  Tovaire  à  type  glandulaire  (lapin  XIV  du  mémoire  cité).  Il  meurt 
accidentellement  4  jours  après  Tinjection. 

Autopsie.  — :  Œdème  jaunâtre  du  tisdu  cellulaire  sous-cutané  des 
régions  abdominales,  interne  des  cuisses,  tboracique  jusqu'au  nircao 
des  creux  axillaires. 

Cavité  péritonéale  renferme  une  assez  grande  quantité  de  liquide 
jaune  verdâtre. 

Péritoine,  aussi  bien  pariétal  que  viscéral,  présente  une  coloration 
jaunâtre  et  par  places  un  piqueté  bémorrhagique  très  accentué,  parti- 
.culièrement  dans  la  région  correspondant  â  Testomac  et  au  foie.  Vascu- 
iarisation  exagérée  du  mésentère  et  des  anses  intestinales. 

Intestin  grêle  contient  des  matières  liquides  verdâtres. 

Le  grand  épiploon  est  abondamment  infiltré  de  sérosité  jaunâtre. 
Sur  un  de  ses  bords  existe  uue  petite  masse  jaunâtre  de  consistance 
semblable  à  celle  du  mastic,  qui  n'est  autre  chose  que  la  partie  solide 
du  liquide  injecté.  Quelques  autres  dépôts  analogues  dans  les  autres 
.parties  du  mésentère. 

Foie  volumineux,  d'une  coloration  gris  jaunâtre.  Pas  d'exsudat  â  sa 
surface. 

Rate  un  peu  volumineuse,  d'une  couleur  violette  foncée.  Pas  d'exsudat 
à  sa  surface. 

Reins.  —  Tissu  cellulaire  péri-rénal  infiltré  de  liquide  jaunâtre. 
Surface  des  reins  pâle.  Coloration  jaune  chamois  de  la  substance  cor- 
ticale, jaune  paille  de  la  substance  médullaire. 

Tissu  cellulaire  du  médiastin  et  du  cou,  autour  de  la  trachée,  est 
fortement  infiltré  de  liquide  jaunâtre. 

Péricarde  contient  une  petite  quantité  de  liquide  jaunâtre. 

La  surface  du  cosur  est  très  rouge,  presque  ecchymotique,  dans  la 
région  antérieure  du  ventricule  gauche. 

Myocarde  parait  sain  macroscopiquemenL 

Cavité  pleurale  renferme  un  abondant  épanchement  de  liquide  jau- 
nâtre analogue  â  celui  de  la  cavité  péritonéale. 

Poumons.  —  Rien  d'anormal,  sauf  œdème  des  deux  bases.  Surface 
pleurale,  viscérale  et  pariétale,  lisse,  non  congestionnée. 

L'ensemencemdnt  du  liquide  intra-péritonéai  demeure  stérile. 

EXAMEN    MICROSCOPIQUE 

Foie,  —  Il  est  fortement  altéré.  Autour  de  la  veine  centrale,  très 
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dilatée,  les  capillaires  sanguins  sont  très  distendus  et  cette  zone 
d'ectasie  capillaire  s'étend  le  plus  souvent  dans  le  tiers  ou  la  moitié  du 
lobule,  rarement  jusque  vers  l'espace  porte.  De  cette  zone  centro-lobn- 
laire  partent  des  bandes  d'ectasie  qui  vont  s'anastomoser  avec  les 
centres  congestifs  voisins  et  forment  ainsi  des  cercles  an  centre  desquels 
se  trouve  un  espace  porto-biliaire  et  une  étendue  plus  ou  moins  grande 
de  tis&u  hépatique  sain.  Il  existe  là  une  inversion  lobulalre  analogue  à 
celle  qu'on  trouve  dans  certains  foies  cardiaques  mous. 

Dans  les  zones  d'ectasie  les  trabécules  hépatiques  sont  aplaties, 
atrophiées,  déformées  et  plus  sinueuses  qu'à  l'état  normal.  Les  cellules 
qui  les  forment  sont  profondément  modifiées  :  leurs  limites  sont  souvent 
peu  nettes,  parfois  impossibles  à  distinguer;  leur  protoplasma  est  peu 
ou  pas  granuleux,  homogène;  il  prend  avec  l'éosine  une  teinte  plus 
rouge  que  le  protoplasma  normal  ;  avec  la  thionine  il  se  colore  en  bleu 
verdàtre  excessivement  pâle  et  contraste  très  nettement  avec  la  teinte 
bleue  plus  foncée  et  l'aspect  granuleux  des  cellules  normales:  leur 
noyau  ne  se  colore  plus  en  général.  Cependant,  quelques  cellules  ont 
encore  conservé  leur  noyau  au  milieu  des  autres  qui  en  sont  dépourvues. 
A  la  périphérie  des  foyers,  les  lésions  ne  disparaissent  pas  brusque- 
ment. Le  protoplasma  conserve  encore  Tétat  d'homogénéité  indiqué  plus 
haut,  mais  les  limites  des  cellules  sont  plas  nettes  et  le  noyau  apparaît 
très  faiblement  coloré.  Un  peu  plus  en  dehors,  les  cellules  augmentent 
de  volume,  l'espace  intertrabéculaire  diminue  pour  prendre  rapidement 
ses  dimensions  normales,  le  protoplasma  cellulaire,  bien  délimité,  est 
encore  un  peu  moins  granuleux  et  se  colore  un  peu  plus  fortement  en 
rooge  que  le  protoplasma  normal,  mais  les  noyaux  ont  repris  leurs 
caractères  ordinaires.  Finalement  on  arrive  dans  le  parenchyme  normal 
du  centre  du  lobule  interverti.  La  plupart  des  cellules  endothéliales  des 
capillaires  sanguins  n'ont  plus  leur  noyau  coloré.  H  en  est  de  même  des 
veines  sus-hépatiques  :  dans  les  Ilots  les  plus  altérés  la  paroi  veineuse 
apparaît  comme  un  liséré  rouge,  sans  structure  nette,  et  sans  noyaux 
eodothéliaux  ;  dans  les  autres  veines,  les  noyaux  des  cellules  endothé- 
liales sont  bien  apparents.  Enfin,  dans  ces  mêmes  zones,  les  capillaires 
contiennent  un  assez  grand  nombre  de  globules  blancs  à  noyaux  bien 
colorés  et  groupés  parfois  au  nombre  de  2,  3,  4  ou  5.  Les  lésions  de 
nécrose  occupent  les  mômes  régions  que  les  zones  d'ectasie  capillaire, 
c'est-à-dire  qu'elles  sont  disposées  sous  forme  d'Ilots  péri-sus-hépatiques 
réunis  souvent  entre  eux  par  des  bandes  plus  ou  moins  larges  dessinant 
alors  des  anneaux  de  nécrose. 

Les  espaces  porto-biliaires  ne  présentent  pas  de  lésions  :  veines 
portes,  artères  hépatiques,  canalicuies  biliaires  sont  sains.  Dans  quel- 
<]aes  grands  espaces  portes  il  existe  cependant  un  peu  d'infiltration 
cellulaire  du  tissu  conjonctif  de  la  gaine  de  Glisson. 

Reins,  —  Les  glomérules  sont  peu  altérés.  Entre  le  bouquet  glomé- 
mlaire  et  la  capsule  de  Bowmann  existe  presque  partout  un  très  large 
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espace  yide;  mais  de  loin  en  loin  seulement  on  y  constate  la  présence 
d'un  exsudât  granuleux  et  du  boursouflement  des  cellules  de  revête* 
ment  de  la  capsule  et  du  bouquet  vasculaire. 

Les  tubes  sécréteurs  ont  parfois  leur  aspect  normal.  En  général,  leur 
lumière  est  fortement  agrandie.  Dans  ceux-ci  le  revêtement  épithélial 
forme  une  bande  protoplasmique  très  granuleuse,  beaucoup  moîDs 
bante  que  les  cellules  à  bâtonnets  normales,  dans  laquelle  les  limites 
cellulaires,  parfois  très  nettes,  sont  le  plus  souvent  peu  distinctes  on 
même  invisibles,  et  dont  la  surface  interne  est  très  inégale.  Les  noyaui 
sont  en  général  bien  colorés  ;  parfois  ils  le  sont  mal  ou  même  pas  du 
tout.  La  lumière  des  tubes  ainsi  altérés  est  plus  ou  moins  complète- 
ment remplie  par  un  détritus  granuleux  provenant  en  grande  partie  de 
la  décapitation  des  cellules  à  bâtonnets.  Les  tubes  excréteurs  sont  aussi 
un  peu  dilatés,  mais  ils  ne  présentent  pas  d'altérations  épithéliales 
notables.  Il  n'y  a  pas  d'altération  du  tissu  coujonctif  intertubulaire.  Les 
vaisseaux  sanguins,  sauf  un  peu  de  dilatation,  sont  sains. 

Masse  résiduaire  du  liquide  kystique  injecté,  —  Les  différentes  masses 
résiduales  trouvées  dans  la  cavité  péritonéale  présentent  une  structure 
presque  identique  à  celle  rencontrée  chez  le  lapin  I.  La  seule  différence, 
c'est  qu'ici  les  leucocytes  sont  beaucoup  plus  abondants  que  dans  le 
cas  précédent,  et  que  les  débris  solides  du  liquide  injecté  sont  comme 
étouffés  et  en  grande  partie  effacés  par  les  leucocytes. 

Exp.  liï.  —  Lapin,  pesant  2360  grammes,  reçoit  dans  la  cavité  péri- 
tonéale 395  grammes  du  contenu  aseptique  d'un  kyste  proligère  de 
l'ovaire  du  type  glandulaire  (Lapin  VII  du  mémoire).  Après  quelques 
jours  de  malaise  et  de  diarrhée,  l'animal  se  rétablit  complètement  II 
est  sacrifié  21  jours  après  l'injection,  en  plein  état  de  santé. 

Autopsie.  —  Pas  d'induration  au  point  d'inoculation.  Pas  trace  de 
liquide  dans  le  péritoine.  Pas  le  moindre  exsudât.  Pas  de  Tascularisa- 
tion  anormale.  En  somme,  rien  d'anormal  dans  la  cavité  péritonéale. 
Les  viscères  paraissent  sains.  11  n'a  pas  été  possible  de  recueillir  la 
moindre  gouttelette  de  sérosité  péritonéale  pour  rensemencemeuL 

EXAMEN     HISTOLOGIQUE 

Foie,  —  Il  y  a  peu  de  lésions  à  l'examen  microscopique  du  foie.  Les 
lobules  sont  normaux;  la  distribution  trabéculaire  des  cellules  est  bien 
conservée  ;  les  cellules  hépatiques  présentent  leur  aspect,  leur  forme  et 
leur  volume  normaux.  Il  n*y  a  pas  de  dilatation  des  vaisseaux  sanguins 
intra-  et  extra-lobulaires.  Les  espaces  portes  seuls  présentent  des  alté- 
rations :  les  uns  sont  normaux,  d'autres  sont  légèrement  agrandis  par 
suite  d'hyperplasie  conjonctive  et  sont  inflltrés  de  nombreux  éléments 
cellulaires,  d'autres  encore  sont  plus  agrandis  et  de  leur  pourtour 
partent  quelques  fins  tractus  conjonctifs  se  dirigeant  soit  vers  l'inté- 
rieur des  lobules  en  dissociant  les  cellules  hépatiques  les  plus  périphé- 


INJECTIONS  DU  CONTENU  DES  KYSTES  DE  l'OTAIRE.  331 

riques,  soil,  et  c'est  ce  qu'on  observe  le  plus  souvent,  le  lon^  des  fis- 
sures interlobulaires,  où  les  cellules  dissociées,  écartées  les  unes  des 
antres,  sont  moins  granuleuses,  plus  homogènes,  et  pourvues  de  noyaux 
se  colorant  fortement.  Enfin,  dans  quelques  espaces  porto-biliaires 
beaucoup  plus  grands  que  les  précédents  se  trouvent  inclus  de  petits 
amas  de  cellules  hépatiques  dont  les  unes  sont  nettement  isolées  de 
leors  voisines  par  de  fins  tractus  conjonctifs,  dont  les  autres,  réunies 
au  nombre  de  3,  4,  5  représentent  les  fragments  plus  ou  moins  volu- 
mineux de  trabécules  hépatiques.  Les  parois  des  ramifications  portes 
ne  sont  pas  altérées;  mais  Tinfiltration  embryonnaire  du  tissu  conjonc- 
tif  des  gaines  de  Giisson  est  toujours  plus  accentuée  à  leur  pourtour. 
Les  artères  hépatiques  et  les  canalicnles  biliaires  sont  sains.  Les  veines 
sas-hépatiques  sont  intactes. 

Beins.  —  Les  reins  présentent  des  lésions  très  différentes  de  celles 
décrites  dans  les  observations  précédentes.  La  moitié  environ  des  glo- 
méroles  sont  normaux  ou  contiennent  seulement  quelques  fines  gra- 
nulations dans  l'intérieur  de  la  capsule  de  Bowmann.  Ailleurs,  la  mem- 
brane conjonctive  de  la  capsule  de  Bowmann  est  notablement  épaissie; 
le  bouquet  gloménilaire  a  un  volnme  normal,  mais  il  est  traversé  par 
quelques  fins  filaments  conjonctifs  indiquant  un  début  de  sclérose. 
Ailleurs  encore,  l'appareil  gloméruUire  est  sensiblement  augmenté  de 
volume;  la  capsule  est  épaissie;  le  bouquet  glomérulaire  hypertrophié 
est  traversé  par  3,  4,  5  tractus  conjonctifs  plus  épais  que  les  précé- 
dents, et  est  devenu  adhérent  à  la  capsule  sur  une  plus  ou  moins  grande 
étendue.  Les  gloraérules  les  plus  altérés  sont  très  augmentés  de  vo- 
lume et  dépassent  d'un  tiers  ou  même  de  la  moitié  les  dimensions  nor- 
males d'un  glomérule.  La  capsule  de  Bowmann  est  très  épaissie  et  tout 
autour  d'elle  s'est  développée  une  atmosphère  conjonctive  plus  ou 
moins  épaisse  dans  laquelle  sont  situés  quelques  tubes  urinifères 
plos  ou  moins  atrophiés.  Le  glomérule  remplit  toute  la  capsule, 
lui  adhère  dans  sa  plus  grande  étendue,  et  souvent  même,  capsule  et 
glomérule  sont  complètement  adhérents  et  fusionnés.  Le  bouquet 
glomérulaire  contient  un  très  petit  nombre  de  cellules  allongées  si- 
tuées entre  les  faisceaux  conjonctifs  qui  ont  pris  la  place  des  capil- 
laires. Les  glomérules  ainsi  altérés  ne  sont  pas  irrégulièrement  distri- 
bués dans  la  substance  corticale;  ils  sont,  en  général,  groupés  au 
uond)re  de  3,  4,  5,  6  et  occupent  plus  particulièrement  la  base  des 
pyramides  de  Ferrein.  ^ 

Us  artérioles  qui  aboutissent  aux  glomérules  sclérosés  ont  leurs 
parois  épaissies  par  endartérite  et  surtout  par  périartérite.  Sur  leur 
trajet  existe  une  gaine  conjonctive  plus  ou  moins  épaisse,  toujours  assez 
torlement  infiltrée  de  cellules,  de  laquelle  partent  des  tractus  plus  fins 
se  distribuant  dans  les  espaces  intertubulaires. 

Us  tubes  revêtus  d'un  épithélium  à  bâtonnets  sont  aussi  altérés,  et, 
comme  pour  les  glomérules,  les  lésions  sont  très  irrégulièrement  répar- 
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lies.  Beaucoup  de  tubes  sont  sains.  Dans  les  autres,  les  cellules  sont  en 
général  mal  limitées,  leur  protoplasma  est  transformé  en  une  série  de 
granulations  d'inégal  volume,  disposées  sans  ordre,  mais  cependant 
plus  nombreuses  à  la  périphérie  qu'an  centre.  Au  milieu  de  ces  amas 
de  granulations  se  trouve  souvent  un  noyau  faiblement  coloré,  parais- 
sant à  un  faible  grossissement  entouré  de  formations  vacuolaires  dues 
à  la  disposition  même  des  granulations  protoplasmiques.  Parfois  il 
n'existe  pas  de  noyau.  Enfin,  dans  quelques  points  le  sommet  des  cel- 
lules est  tombé  dans  la  lumière  des  tubes  et  les  cellules  ne  sont  plas 
représentées  que  par  un  bloc  irrégnlier  .de  granulations  protoplasmi- 
ques avec  ou  sans  noyau  dans  leur  centre. 

Le  tissu  conjonctif  intertubulaire  est  hyperplasié  dans  le  voisinage 
des  artérioles  atteintes  d'artérite  et  des  glomérules  scléreox.  Mais, 
même  dans  des  régions  éloignées  de  ces  points,  on  peut  encore  con- 
stater un  certain  degré  d'hyperplasie  conjonctive  dans  l'intervalle  des 
tubes  urinifères. 

Les  gros  vaisseanx  du  rein  ne  présentent  pas  d'altérations.  < 

Exp.  IV.  —  Lapin  adulte  du  poids  de  2570  grammes,  reçoit  dans  la 
cavité  péritonéale  655  grammes  du  liquide  stérile  contenu  dans  un 
kyste  proligère  de  Tovaire  du  type  papillaire  (Lapin  II  du  mémoire 
«  Action  des  injections  intrapéritonéales  du  contenu  des  kystes  ovari- 
ques  ».  Arch,  de  Médecine  expérimentale  et  d^anatomie  pathologique^  1898). 
L'animal  meurt  le  i2«  jour  après  l'injection  intrapéritonéale. 

Autopsie.  —  Poids,  22ô0  grammes.  Rien  d'anormal  au  niveau  de  la 
piqûre.  Pas  de  trace  de  liquide  dans  le  péritoine.  Pas  de  péritonite: 
pas  de  vascularisation  anormale.  A  droite,  appliquée  contre  l'estomac, 
et  collée  au  grand  épiploon,  se  trouve  une  masse  du  volume  et  de  la 
forme  d'une  amande,  d'une  coloration  blanc  jaunâtre.  La  moitié  gauche 
du  grand  épiploon  est  intacte. 

Foie  normal  macroscopiquement. 

Rate  de  volume  normal.  A  sa  surface  est  appliquée  une  petite  plaque 
longue  d'environ  1  centimètre,  large  de  3  millimètres,  épaisse  de 
1  millimètre,  formée  d'une  substance  jaunâtre  analogue  à  celle  de  la 
masse  épiploïque.  Rien  d'anormal  sur  la  coupe  de  la  rate. 

Reins,  —  Gauche,  normal;  droit,  normal,  mais  à  sa  surface,  au 
niveau  du  bord  convexe,  se  trouve  une  plaque  identique  à  celle  sitaée 
sur  la  rate.  Elle  n'est  adhérente  au  rein  que  par  une  de  ses  extrémités. 
A  la  coupe,  les  reins  paraissent  normaux. 

Poumons.  —  Congestion  œdémateuse. 

Cœur,  —  Normal  macroscopiquement. 

L'ensemencement  d'une  petite  quantité  de  sérosité  péritonéale 
demeure  stérile. 

BXAMBN   MICROSCOPIQUE 

Foie.  —  L'ordination  trabéculaire  des  cellules  hépatiques  est  sensi- 
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blement  modiflée  :  les  capillaires  sanguins  intra-lobulaires  sont  forte- 
ment distendus  dans  la  région  péri-sus-hépatiqae  jusque  vers  le  milieu 
du  lobule.  De  ces  zones  d'ectasie  capillaire  partent  des  bandes  de  con- 
gestion qui  les  réunissent  les  unes  aux  autres  et  forment  de  la  sorte 
des  anneaux  plus  ou  moins  larges  dont  le  centre  est  occupé  par  un 
espace  porto-biliaire  et  une  portion  plus  ou  moins  grande  de  tissu 
hépatique  sain.  Dans  ces  zones  péri-portales  les  capillaires  sanguins 
sont  normaux,  les  cellules  sont  saines,  et  les  trabécules  hépatiques 
irradiant  de  ce  centre  vers  la  zone  annulaire  d'ectasie  capillaire  don- 
nent un  aspect  interverti  analogue  à  celui  de  certains  foies  cardiaques 
mous.  Dans  les  régions  sus-hépatiques,  les  cellules  présentent  des 
aspects  variables.  Tantôt  elles  sont  simplement  aplaties,  un  peu  atro- 
phiées par  suite  de  la  dilatation  des  capillaires,  mais  leur  protoplasma 
est  normal  et  leur  noyau  bien  coloré.  Tantôt  elles  sont  plutôt  augmen- 
tées de  volume,  bien  limitées;  leur  noyau,  souvent  double,  se  colore 
bien,  mais  leur  protoplasma  est  plus  clair,  plus  transparent,  moins 
granuleux  qu'à  l'état  normal.  Dans  quelques  points,  à  côté  des  cellules 
précédentes,  on  en  trouve  d'autres  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  qui 
sont  claires,  peu  granuleuses,  ont  des  contours  plus  ou  moins  arrondis, 
mais  dont  le  noyau  ne  prend  plus  les  colorants  nucléaires  et  se  recon- 
naît encore  sons  la  forme  d'une  tache  arrondie  plus  sombre  que  le 
reste  du  protoplasma.  Enfin  quelques  cellules  sont  réduites  à  des  blocs 
protoplasmiques,  de  volume  généralement  inférieur  à  celui  d'une  cellule 
normale,  homogènes,  plus  ou  moins  vitreux,  sans  noyau  appréciable. 
Les  cellules  ainsi  altérées  sont  parfois  disposées  encore  sous  forme 
trabéculaire,  d'autres  fois  fortement  disloquées.  Dans  les  capillaires 
ectasiés  se  trouvent  de  nombreux  leucocytes,  quelquefois  réunis  en 
amas  de  4,  5,  6.  Les  veines  sus-hépatiques  sont  dilatées,  mais  leurs 
parois  sont  saines. 

Les  espaces  porto-biliaires  sont  sains  ;  parfois  cependant  il  existe 
une  légère  infiltration  cellulaire  tout  autour  de  la  veine  porte.  L'artère 
hépatique,  les  ramifications  de  la  veine  porte,  les  canalicules  biliaires 
sont  normaux. 

Reins.  —  Peu  de  glomérules  sont  absolument  intacts.  Dans  la  plu- 
part d'entre  eux,  la  capsule  de  Bowmann  renferme  un  exsudât  formé 
de  granulations  fines,  irrégulières,  peu  abondantes,  fortement  colorées 
en  rouge  par  l'éosine.  Quelquefois,  les  cellules  épithéliales  de  la  cap- 
sule sont  gonflées,  leurs  noyaux  sont  saillants,  mais  rarement  elles 
prennent  la  disposition  en  battant  de  cloche;  exceptionnellement  on 
en  trouve  une  ou  deux  au  milieu  de  Texsudat  granuleux.  L'épithélium 
glomérulaire  présente  les  mêmes  altérations,  aussi  peu  accentuées. 
Les  tubes  à  épithélium  à  bâtonnets  sont  fortement  altérés.  Un  certain 
nombre  de  cellules  épithéliales  sont  saines.  D'autres  sont  gonflées, 
arrondies,  à  bord  libre  bombé,  à  protoplasma  fortement  granuleux,  à 
noyau  mal  coloré  {tuméfaction  [trouble).  La  majorité  des  cellules  ont 
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subi  la  désintégration  granalo-graissease,  sont  décapitées  et  ne  se 
trouTent  plus  représentées  qae  par  une  masse  protoplasmique  mal 
délimitée,  pourvue  ou  non  de  noyaux.  Enfin,  dans  un  assez  grand  nom- 
bre de  coupes  de  tubes  on  ne  voit  plus  qu'an  anneau  protoplasmique, 
sans  limites  cellulaires,  avec  peu  ou  pas  de  noyaux.  Dans  la  lumière 
du  tube,  un  peu  élargie,  existe  un  exsudât  très  granuleux  plus  ou  moins 
abondant.  En  somme,  les  altérations  des  cellules  des  tubes  contournés 
et  des  branches  ascendantes  de  Henle  sont  très  accentuées  et  vont  de 
la  tuméfaction  trouble  jusqu'à  la  nécrose  et  la  désintégration  granulo- 
graisseuse.  Les  tubes  excréteurs  ne  présentent  pas  de  lésions  notables. 
Le  tissu  cor^onctif  et  les  vaisseaux  sont  sains. 

Exp.  Y.  —  Lapin,  du  poids  de  1880  grammes,  reçoit  dans  la  cavité 
péritonéale  430  grammes  du  contenu  aseptique  d'un  kyste  proligère  de 
l'ovaire  à  type  'glandulaire  (Lapin  ni  du  mémoire  déjà  cité).  Il  meurt 
au  bout  de  3  jours  et  demi. 

AîUopsie.  —  Poids,  1 980  grammes.  La  cavité  péritonéale  est  remplie 
d'un  liquide  brunâtre,  sirupeux,  présentant  à  peu  près  les  mêmes 
caractères. que  le  liquide  injecté.  On  en  retire  497  grammes.  Il  est  com- 
plètement libre  dans  la  cavité  abdominale.  Le  tissu  cellulaire  sous-péri- 
tonéal  et  péri-rénal  est  fortement  infiltré  de  sérosité  grisâtre  Pas  d'ex- 
sudatà  la  surface  des  anses  intestinales  et  du  péritoine.  Vascularisation 
exagérée  de  certaines  parties  du  gros  intestin,  de  l'intestin  grêle  et  da 
mésentère.  Estomac  moins  distendu  et  moins  gros  que  l'habitude. 

Foie.  —  Mou,  de  teinte  brun  grisâtre;  pas  d'exsudat  à  sa  surface. 

Raie,  —  Un  peu  molle. 

Reins.  —  La  capsule  est  infiltrée  comme  le  tissu  péri-réoal.  Sor  la 
coupe,  pâleur  très  grande  de  la  substance  corticale  qui  tranche  sur  la 
teinte  plus  foncée  de  la  substance  médullaire. 

Poumons.  —  Présentent,  dans  toute  leur  étendue,  une  teinte  roage 
écarlate  très  prononcée.  Pas  de  noyaux  de  broncho-pneumonie. 

Péricarde.  —  Fortement  distendu  par  un  épanchement  séreux.  Les 
oreillettes  sont  remplies  de  caillots  noirs.  Le  myocarde  est  mollasse  et 
le  tissu  cellule -adipeux  situé  au  niveau  du  sillon  interventriculaire  est 
infiltré  de  sérosité. 

Pas  dHnduralion  au  niveau  de  la  piqûre. 

V ensemencement  du  liquide  intra-périlonéal  reste  stérile. 

RXAMEN   MICROSCOPIQUE 

Poie.  —  Les  espaces  porto-biliaires  très  agrandis  sont  le  siège  d'une 
sclérose  des  plus  accentuées;  mais  ils  ne  s'envoient  que  très  rarement 
des  travées  conjonctives  anastomotiques,  de  sorte  qu'il  n  y  a  pas  d'an- 
neaux scléreux.  Ce  tissu  de  sclérose  est  formé  de  tissu  conjonctif 
adulte,  peu  infiltré  de  cellules,  sillonné  de  nombreux  néocanalicules 
biliaires.  Les  veines  sus-hépatiques  sont  intactes.  £n  dehors  de  ces 
lésions  de  sclérose  portale  évidemment  ancienne,  il  y  a  peu  d'altéra- 
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lions.  Cependant,  sur  les  préparations,  on  rencontre  un  grand  nombre 
de  très  petits  Ilots  plus  opaques  et  plus  fortement  colorés  par  Téosine 
que  le  reste  du  tissu  hépatique.  Leur  volume  peut  être  évalué  tantôt  à 
5  ou  6,  tantôt  à  i 5,  20  ou  25  cellules  hépatiques  réunies.  Leur  forme 
est  en  général  arrondie.  Us  siègent  tantôt  an  contact  de  la  reine  cen- 
trale du  lobule,  tantôt  en  plein  parenchyme  lobulaire,  tantôt  à  la  péri- 
phérie du  lobule.  A  leur  nireau  les  trabécules  hépatiques  ne  sont  pas 
très  distinctes  ;  leur  intervalle  est  rempli  et  bourré  par  une  substance 
opaque  fibrinense,  au  milieu  de  laquelle  on  trouve  un  certain  nombre 
de  leucocytes.  Les  cellules  hépatiques  ne  sont  pas  nettement  délimi- 
tées; leur  protoplasma  est  plus  opaque  qu'à  l'état  normal,  leur  noyau 
est  parfois  un  peu  plus  faiblement  coloré  qne  dans  les  parties  saines 
voisines.  Ce  sont  des  Ilots  dans  lesquels  il  s'est  produit  une  sorte  de 
précipité  flbrineux  qui  semble  avoir  inûltré  les  cellules  hépatiques  et 
altéré  légèrement  leur  vitalité.  Il  n'y  a  pas  d'autres  lésions. 

Reins.  —  Un  assez  grand  nombre  de  glomérules  sont  complètement 
sains.  Les  autres  sont  altérés  mais  leurs  lésions  sont  toujours  peu 
accentuées.  La  capsule  de  Bowmann  renferme  un  exsudât  plus  ou 
moins  abondant,  granuleux,  souvent  disposé  en  croissant.  Les  cellules 
épithéliales  de  la  capsule  de  Bowmann  et  celles  qui  tapissent  la  surface 
da  bouquet  glomérulaire  sont  gonflées,  pourvues  d'un  noyau  fortement 
saillant.  Quelques-unes  sont  pédiculisées  en  battant  de  cloche.  Excep- 
tionnellement on  en  voit  quelques-unes  dans  l'exsudat  intra-capsulaire. 

Les  tubes  sécréteurs  (tubes  contournés  et  branches  ascendantes  de 
Henle)  présentent  des  lésions  d'intensité  variable  suivant  les  points. 
Dans  quelques  tubes,  les  cellules  sont  saines  ;  dans  d'autres,  elles  sont 
en  état  de  tuméfaction  trouble;  ailleurs,  elles  sont  remplies  de  granula- 
tions volumineuses,  irrégulières,  et  pourvues  d'un  noyau  peu  ou  pas 
coloré;  ailleurs,  enûn,  eues  sont  décapitées  et  représentées  par  des 
masses  protoplasmiqnes  petites,  à  surface  libre  irrégulière,  à  limites 
peu  ou  pas  distinctes,  avec  ou  sans  noyau.  A  ce  niveau,  la  lumière  des 
tubes  est  agrandie  et  contient  un  détritus  granuleux  abondant. 

Pas  de  lésions  des  tubes  excréteurs.  Pas  de  lésions  du  tissu  conjonc- 
ifiotertubulai^.  Vaisseaux  sanguins  normaux. 

Exp.  VI.  —  Lapin,  du  poids  de  1  915  grammes,  reçoit  dans  la  cavité 
péritonéaie  175  grammes  du  même  liquide  kystique  que  le  lapin  précé« 
dent  (Lapin  IV  du  mémoire  cité).  11  meurt  au  bout  de  8  jours. 

Autopsie,  —  La  cavité  abdominale  contient  65  grammes  de  liquide 
chocolat  à  peu  près  analogue  à  celui  qui  a  été  injecté,  et  une  masse 
pins  foncée  dont  la  consistance  rappelle  celle  d'un  caillot  sanguin 
récent.  Il  s'agit  de  la  partie  solide  du  liquide  injecté  qui  s'est  amassée 
en  un  point  de  la  cavité  péritonéaie. 

Grand  épiploon  fortement  œdématié  et  dans  son  épaisseur  existent  des 
grains  grisâtres,  représentant  des  parties  solides  fixées  dans  cette  région. 
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Péritoine  est,  dans  toute  son  étendue,  infiltré  par  le  même  liquide. 
Il  en  est  de  même  de  toute  la  paroi  abdominale  et  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  de  l'abdomen.  Un  peu  de  vascularisation  anormale  sur  le 
grand  épiploon  et  quelques  anses  de  l'intestin  grêle. 

Foie.  —  Aspect  et  volume  normaux.  Sur  quelques  points  de  sa  face 
inférieure,  dépôt  de  particules  d'une  substance  grisâtre,  peu  adhérentes 
et  disposées  sous  forme  de  petites  plaques  nettement  limitées.  Sur  la 
coupe,  teinte  un  peu  pâle. 

Rate  légèrement  augmentée  de  volume  ;  pas  de  dépôt  à  sa  surface. 

Reins.  —  Infiltration  par  du  liquide  brunâtre  du  tissu  cellulaire  péri- 
rénal.  Sur  la  coupe,  pâleur  de  la  substance  corticale. 

Péricarde  rempli  de  sérosité  un  peu  foncée. 

C<Bur  d'apparence  normale,  sauf  de  l'infiltration  du  tissu  cellulaire 
du  sillon  interventriculaire. 

Poumons  légèrement  œdématiés. 

V ensemencement  du  liquide  intra-péritonéal  reste  stérile. 

EXAMEN    MICROSCOPIQUE 

Foie.  —  L'aspect  du  tissu  hépatique  est  très  sensiblement  modifié.  La 
disposition  trabéculaire  générale  est  conservée,  mais  les  capillaires 
intra-iobuiaires  sont  excessivement  dilatés  dans  toute  la  région  pén- 
sus-hépatique  jusqu'au  tiers  externe  du  lobule.  Par  places,  ces  zones 
d'ectasie  capillaire  se  réunissent  entre  elles,  de  façon  a  former  des 
zones  circulaires  très  larges  au  centre  desquelles  se  trouvent  l'espace 
porto-biliaire  et  une  épaisseur  plus  ou  moins  grande  de  tissu  hépatiqae 
normal  ou  légèrement  congestionné.  Les  trabécules  hépatiques  du  centre 
lobulaire  sont  très  amincies;  les  cellules  sont  comprimées,  aplaties, 
atrophiées  par  la  dilatation  des  capillaires.  Leur  protoplasma  est  moins 
granuleux,  plus  transparent  qu'à  l'état  normal,  mais  le  noyau  prend 
bien  les  colorants  nucléaires.  Dans  d'autres  régions  péri-sus-hépatiques^ 
les  cellules  sont  toujours  déformées  et  atrophiées,  leur  protopiasma  est 
peu  ou  pas  granuleux,  à  peu  près  homogène,  transparent,  vitreux,  et 
leur  noyau  n'est  plus  coloré.  Ces  cellules,  bien  que  très  déformées  et 
très  apiaiies,  ont  presque  partout  conservé  leur  dispositif  trabéculaire; 
rarement  elles  sont  disloquées.  Ces  foyers  de  nécrose  occupent  toujours 
la  zone  péri-sus-hépatique,  mais  on  ne  constate  pas  leur  présence  daos 
tous  les  lobules.  Ils  sont  plus  ou  moins  étendus,  intéressant  tantôt 
quelques  rangées  de  cellules  seulement,  tantôt  près  du  tiers  de  l'épais- 
seur du  lobule.  Leur  limite  n'est  pas  très  nettement  tranchée  et  à  leur 
périphérie  existe  une  zone  où  les  lésions  sont  de  moins  en  moins  accen- 
tuées. Dans  les  foyers  de  nécrose,  les  noyaux  des  cellules  endothéiiales 
des  capillaires  sanguins  ont  eux-mêmes  perdu  leur  propriété  de  se 
colorer.  On  ne  trouve  dans  ces  régions  que  les  noyaux  colorés  de 
quelques  leucocytes  contenus  dans  les  capillaires.  Les  cellules  hépa- 
tiques des  régions  péri-portales  sont  saines.  Dans  les  capillaires  sangaios 
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intra-lobolaires  existent  on  assez  grand  nombre  de  globules  blancs, 
snrtont  dans  la  portion  péri-portale  du  lobule. 

Les  espaces  portes  ont  des  dimensions  normales.  Leur  tissu  con- 
jonctif  est  parfois  légèrement  infiltré  de  cellules.  Les  veines,  artères  et 
eanalieules  biliaires  sont  intacts. 

Les  Teines  sus-bépatiques  sont  dilatées.  Dans  les  foyers  de  nécrose 
les  plus  accusés,  les  noyaux  de  la  paroi  veineuse  ne  sont  pas  colorés. 

Reins,  —  Un  assez  grand  nombre  de  glomérules  sont  intacts;  les 
autres  présentent  de  la  gloméruUte  aiguë  à  différents  degrés.  Quelque- 
fois on  rencontre  seulement  un  léger  exsudât  granuleux  occupant 
Tespace  laissé  libre  entre  le  bouquet  glomérulaire  et  la  capsule  de 
Bowmann.  D'autres  ^fois  l'exsudat  est  plus  abondant,  les  noyaux  des 
cellules  de  revêtement  de  la  capsule  et  du  glomérule  sont  gonflés,  sail- 
lants, arrondis  ou  oval aires,  la  masse  protoplasmique  qui  les  entoure 
est  augmentée  de  quantité;  d'autres  fois,  enfin,  ces  cellules  deviennent 
pins  volumineuses,  et  dans  quelques  rares  glomérules  on  en  voit  une 
OQ  deux  détachées  au  milieu  de  l'exsudat  intra-capsulaire.  Les  noyaux 
du  bouquet  glomérulaire  ne  paraissent  pas  plus  nombreux  qu'à  l'état 
oormal.  Dans  les  tubes  contournés  et  dans  les  branches  ascendantes  de 
Henle,  on  trouve  aussi  des  lésions  plus  ou  moins  avancées.  Dans  beau- 
coup de  tubes,  les  cellules  sont  intactes  ;  ailleurs  elles  sont  mal  limitées, 
peu  ou  pas  distinctes,  tuméfiées,  très  troubles,  mais  le  noyau  est  bien 
coloré;  ailleurs,  au  contraire,  elles  sont  petites,  réduites  à  une  sorte  de 
moignon  irrégulièrement  cubique,  à  surface  libre  inégale,  à  protoplasma 
très  granuleux  et  fort  mal  délimité,  avec  ou  sans  noyau  coloré.  Les  tubes 
excréteurs  ne  sont  pas  altérés.  Le  tissu  conjonctif  intertubulaire  et  les 
vaisseaux  sanguins  ne  présentent  pas  de  lésions. 

Exp.  VIL  —  Lapin,  du  poids  de  1 745  grammes,  reçoit  en  injection 
intra-péritonéale,  400  grammes  de  liquide  aseptique  d'un  kyste  proii- 
gère  de  Tovaire  du  type  glandulaire  (lapin  XII  du  mémoire  cité).  11  meurt 
18  i  20  heures  après  l'injection. 

Autopsie.  —  Poids,  1  780  grammes.  Légère  infiltration  non  colorée 
aa  niveau  de  la  paroi  abdominale,  brunâtre  au  niveau  des  organes  géni- 
taux externes.  Dans  la  cavité  peritonéale  se  trouve  à  peu  près  une  cuillerée 
de  liquide  brunâtre  saie.  Dépôt  ocre  à  la  surface  de  l'intestin  et  du  péri- 
toine. Vascularisation  exagérée  du  gros  intestin  sur  lequel  existe  même 
par  places  un  piqueté  rouge  très  net.  Il  est  rempli  de  matières  fécales 
semi-liquides,  très  fétides.  Les  parois  de  l'intestin  grêle  sont  luisantes, 
épaissies,  molles,  œdématiées,  anormalement  vascularisées.  La  cavité 
contient  une  matière  liquide,  jaunâtre,  d'odeur  infecte,  de  consistance 
ûmpeuse  avec  grumeaux  solides  plus  foncés. 

Mésentère  épaissi,  œdématié  ou  inQltré. 

Foie,  —  Dépôt  ocre  à  sa  surface.  Teinte  brune  du  parenchyme  très 
accentuée.  Peu  de  sang  s'écoule  sur  la  section. 
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Baie.  —  Dépôt  ocre  à  sa  surface.  Yolame  à  pea  près  normal;  colo- 
ration vinense  ;  consistance  un  peu  molle. 

Reins.  —  Tissu  cellulaire  péri-rénal  un  peu  infiltré  ;  surface  pâle. 
Pâleur  des  deux  substances  corticale  et  médullaire. 

Pounums,  —  (Edème  des  deux  bases. 

CcBur.  —  Tissu  cellulaire  des  sillonii  interventriculaire  et  auricolo- 
yentricttlaire  est  légèrement  infiltré.  Myocarde  d'aspect  macroscopiqae 
normal. 

V ensemencement  du  liquide  intra-péritonéal  reste  stérile. 

EXAMEN    HISTOLOGIQUB 

Foie.  —  Il  présente  très  peu  de  lésions.  Les  capillaires  sanguins  intra- 
lobulaires  sont  légèrement  dilatés  dans  le  voisinage  de  la  veine  sas- 
hépatique.  Dans  ces  mêmes  régions  péri-sus-hépatiques,  les  cellules  da 
foie  conservent  leur  ordination  trabéculaire,  leur  forme  et  leur  volume, 
mais  assez  souvent  leur  protoplasma  est  moins  granuleux,  plus  opaqae 
qu'à  rétat  normal.  Leur  noyau  est  toujours  bien  coloré.  Pas  d'autres 
lésions,  soit  du  parenchyme  lobulaire,  soit  des  gaines  de  Glisson. 

iletyi5.  —  Ils  présentent  un  peu  de  congestion.  Quelques  capsules  de 
Bowmann  renferment  un  léger  exsudât  granuleux.  De  loin  en  loin,  le 
revêtement  épithélial  des  tubes  sécréteurs  présente  un  faible  degré  de 
tuméfaction  trouble.  Les  noyaux  sont  partout  bien  colorés. 

L'étude  comparative  des  expériences  qui  précèdent  fournit 
des  données  précises  sur  le  mode  et  la  durée  de  résorption 
du  liquide  injecté  et  sur  l'avenir  des  parties  solides  qu'il  con- 
tient. Elle  montre,  en  outre,  que  sous  l'influence  des  injec- 
tions du  contenu  des  kystes  de  l'ovaire,  des  lésions  mul- 
tiples peuvent  se  produire  et  intéresser  divers  organes. 

Le  liquide  injecté  se  résorbe  toujours  et  complètement 
lorsque  les  animaux  survivent,  ainsi  que  nous  avons  eu 
maintes  fois  l'occasion  de  le  constater  en  sacrifiant  les  lapins 
plus  ou  moins  longtemps  après  l'injection  (voir  :  Action 
des  injections  intra-péritonéales  du  contenu  des  kystes  ova- 
riques,  Archives  de  médecine  expérimentale  et  d'anatomie 
pathologique^  1898).  Cette  résorption  se  fait  plus  ou  moins 
vite,  bien  qu'en  général  elle  soit  assez  rapide. 

Dans  l'expérience  VII,  on  ne  trouve  plus,  dans  la  cavité 
péritonéale,  qu'une  cuillerée  environ  de  liquide  alors  qu'on      ' 
en  avait  injecté  400  grammes.  Dans  l'expérience  V,  au  con-      I 
traire,  l'animal  meurt  3  jours  1/2  après  l'injection  et  on  re-      | 
tire  de  Tabdomen  une  quantité  de  liquide  légèrement  supé-      i 
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rieure  à  celle  qui  avait  été  introduite,  mais  présentant  à  peu 
près  les  mêmes  caractères,  ce  qui  démontre  que  non  seule- 
ment la  résorption  avait  été  minime  ou  même  peut-être 
nulle,  mais  que,  en  outre,  il  y  avait  eu  une  légère  exsuda- 
tion séreuse.  Dans  l'expérience  VI,  la  mort  survient  au  bout 
de  8  jours  et  le  péritoine  renferme  encore  65  grammes  de 
liquide  sur  175  grammes  qu'on  avait  injectés.  D'un  autre  côté, 
chez  le  lapin  de  l'expérience  1,  mort  le  5''  jour  après  l'injec- 
tion, on  ne  trouve  plus  trace  de  liquide.  Il  en  est  de  même 
chez  le  lapin  de  l'expérience  IV  mort  au  bout  de  12  jours  et 
chez  celui  de  l'expérience  III  sacrifié  au  bout  de  21  jours. 
Ces  différences  dans  la  rapidité  de  la  résorption  tiennent 
vraisemblablement  à  la  nature  du  liquide  injecté,  à  sa  com- 
position et  à  son  action  plus  ou  moins  violente  sur  la  séreuse 
péritonéale. 

La  résorption  du  produit  kystique  injecté  se  fait  en  deux 
temps.  La  partie  liquide  se  résorbe  tout  d'abord,  laissant  se 
déposer  la  partie  solide  qui  ne  disparaît  que  plus  tard.  Chez 
le  lapin  de  l'expérience  VII,  mort  rapidement  en  18  ou 
20  heures,  la  partie  solide  est  déposée  sous  forme  d'une 
masse  granuleuse  de  couleur  ocre  à  la  surface  du  péritoine. 
Chez  le  lapin  de  l'expérience  VI,  mort  au  bout  de  8  jours, 
outre  une  assez  grande  quantité  de  liquide,  il  existe  dans  le 
péritoine  une  masse  assez  foncée  dont  la  consistance  rap- 
pelle celle  d'un  caillot  sanguin  récent.  Dans  la  cavité  péri- 
tonéale des  lapins  I  et  IV  il  n'y  a  plus  trace  de  liquide,  mais 
on  y  trouve  des  masses  de  volume  et  de  forme  variables,  de 
coloration  jaunâtre,  qui  ne  sont  évidemment  que  les  portions 
solides  du  produit  kystique  injecté. 

Au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  ces  masses  arri- 
vent à  disparaître  elles-mêmes.  Il  n'en  existait  pas  de  traces 
chez  le  lapin  III  tué  21  jours  après  l'injection,  ni  chez  ceux 
lues  plus  tardivement  encore  (voir  mémoire  déjà  cité). 

Les  lésions  du  foie  déterminées  par  les  injections  intra- 
péritonéales  du  contenu  des  kystes  de  l'ovaire  sont  de  deux 
ordres  :  lésions  parenchymateuses^  lésions  de  sclérose.  Les 
Usions  parenchymateuses,  de  beaucoup  les  plus  fréquentes, 
consistent  en  des  lésions  de  nécrose  cellulaire.   Mais  cette 
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nécrose  semble  se  produire  suivant  deux  processus  diffé- 
.  rents  :  un  processus  de  dégénérescence  granulo-albuminolde 
comme  dans  Texpérience  I,  un  processus  de  dégénérescence 
hyaline  comme  dans  l'expérience  II.  Isolés  dans  ces  deux 
cas,  ces  deux  processus  sont  différemment  associés  dans  les 
autres  expériences.  Enfin,  le  foie  du  lapin  de  l'expérience  111 
est  le  siège  d'un  léger  degré  de  sclérose  qui,  débutant  par 
l'espace  porto-biliaire,  envahit  plus  tard  le  lobule  et  les  fis- 
sures interlobaires. 

Les  reins  n'échappent  pas  non  plus  à  l'action  toxique  des 
liquides  des  kystes  de  l'ovaire  injectés  dans  la  cavité  abdo- 
minale des  lapins,  et,  comme  dans  le  foie,  les  lésions  qu'ils 
présentent  sont  de  deux  ordres  :  lésions  parenchymaieuses  et 
lésions  de  sclérose.  Les  premières  sont  les  plus  fréquentes  et 
existent  presque  toujours  seules.  Les  secondes  n'ont  été 
observées  que  dans  un  cas  (expérience  III)  et  elles  coexis- 
taient avec  des  altérations  épithéliales.  Chez  le  même  lapin 
existait,  nous  l'avons  déjà  dit,  de  la  sclérose  du  foie. 

Les  différentes  lésions  que  nous  venons  de  décrire  pré- 
sentent les  plus  grandes  ressemblances  avec  les  lésions  in- 
fectieuses ou  toxi-infectieuses  ;  mais  l'absence  d'agents 
microbiens  dans  la  cavité  péritonéale  de  nos  animaux  nous 
autorise  à  ne  pas  leur  attribuer  une  origine  infectieuse. 
Aussi  croyons-nous  pouvoir  les  rapporter  simplement  à  l'ac- 
tion toxique  des  liquides  injectés. 

Souvent  il  n'y  a  pas  de  lésions  de  la  séreuse  péritonéale; 
mais,  cependant,  il  n^est  pas  exceptionnel  d'en  rencontrer. 
Nous  avons  noté  de  la  vascularisation  anormale  du  péritoine, 
du  mésentère,  des  anses  intestinales,  une  fois  même  un  piqueté 
hémorrhagique  de  la  séreuse,  particulièrement  accentué  à  la 
surface  de  l'estomac.  Le  tissu  cellulaire  sous-séreux  peut 
être  infiltré  de  sérosité  jaunâtre  ou  grisâtre.  Cette  infiltration 
peut  s'étendre  au  tissu  cellulaire^périrénal,  au  tissu  cellulaire 
sous-cutané  des  régions  abdominale,  thoracique,  axillaire, 
et  au  tissu  cellulaire  du  médiastin  et  du  cou. 

Plusieurs  fois  nous  avons  trouvé  un  épanchement  séreux 
dans  le  péricarde  et  dans  les  plèvres. 


VI 

CONTRIBUTION 
A  L'ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE  DE  LA  CLAVELÊE 

(variole  ovine) 

PAR    MM. 

Ch.  MORBI.  et  H.  VALLÉB 

Agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  Répétitour  à  l'École  vétérinaire 

de  Toulouse. 


Les  altérations  des  téguments  que  Ton  observe  chez  les 
animaux  atteints  de  clavelée,  les  lésions  viscérales  qu'on 
trouve  à  Tautopsie  des  moutons  qui  ont  succombé  à  cette 
affection  sont  connues  des  vétérinaires  depuis  les  travaux  de 
Gilbert*  et  d'Hurtrel  d'ArbovaP.  M.  Galtier%  MM.  Nocard 
et  Leclainche  ^  en  donnent,  dans  leurs  traités  classiques,  une 
description  à  laquelle  il  n'y  a  rien  ou  presque  rien  à  ajouter 
si  on  se  borne  à  Tétude  de  ces  lésions  sur  la  table  d'au- 
topsie. L'étude  histologique  de  ces  altérations  est,  au  con- 
traire, des  plus  incomplètes.  Ayant  eu  récemment  l'occasion 
d'observer  une  épidémie  de  clavelée  extrêmement  grave, 
nous  avons  tenté  de  combler  cette  lacune  en  décrivant  dans 
ce  mémoire  les  lésions  microscopiques  de  la  variole  ovine 

Nos  autopsies  ont  été  pratiquées  au  laboratoire  dans 
d'excellentes  conditions.  Pour  éviter  toute  altération  cada- 
vérique, les  animaux  malades  ont  été  sacrifiés  pendant  la 
période  agonique  et  les  parties  d'organes  destinées  à  l'exa- 

1.  Gilbert,  Instructions  suivie  claveau  des  moutonSy  1798. 
%.  HuHTHEL  d'Arboval,  Traité  de  la  Clavelée.  Paris,  1822. 

3.  Galtier,  Traité  des  maladies  contagieuses  et  de  la  police  sanitaire  des 
animaux  domestiques.  Paris,  1897. 

4.  Nocard  et  Leclainchb,  Les  maladies  microbiennes  des  animaux.  Paris. 
1898. 
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men  microscopique  ont  été  fixées  immédiatement,  soit  par 
le  sublimé,  soit  par  le  liquide  de  Flemming. 

Les  lésions  de  la  clavelée  peuvent  intéresser  le  tégument, 
les  muqueuses  apparentes  et  les  oi^anes  internes.  Dans  les 
formes  régulières  de  la  maladie,  on  ne  trouve  que  des  alté- 
rations cutanées  et  des  muqueuses  apparentes  (pituitaire, 
conjonctive).  L'évolution  simultanée  sur  le  tégument  et  les 
viscères  ne  s'observe  que  dans  les  formes  graves  de  la  ma- 
ladie, dans  la  clavelée  irrégulière. 

Lésions  cutanées.  —  Leur  aspect  varie  selon  la  gravité  de 
la  maladie,  la  durée  de  son  évolution  ou  l'époque  considérée. 
On  ne  peut  en  donner  qu'une  description  synthétique. 

Lorsque  l'éruption  est  grave,  elle  intéresse  toute  la  surface 
de  la  peau;  on  trouve  des  pustules  sur  les  parties  recouvertes 
de  laine  comme  sur  les  régions  dénudées.  Les  pustules  qui 
se  sont  développées  sur  les  parties  laineuses  sont  très  favo- 
rables à  l'étude  de  la  lésion,  protégées  qu'elles  sont  par  la 
toison  du  malade.  Celles,  au  contraire,  que  l'on  trouve  dans 
les  régions  dépourvues  de  laine  (face  interne  des  cuisses) 
évoluent  plus  vite  et  sont  ordinairement  défigurées  par  les 
souillures,  les  contacts  auxquels  elles  sont  exposées. 

La  formation  des  pustules  est  toujours  précédée  de  l'ap- 
parition de  taches  ecchymotiques  isolées  ou  confluentes.  Le 
diamètre  de  ces  ecchymoses  dépasse  rarement  2  centimètres; 
à  leur  niveau,  le  derme  s'épaissit,  forme  une  saillie  arron- 
die, l'éruption  apparaît.  Elle  est  constituée,  au  début,  par 
des  papules  dont  le  diamètre  varie  depuis  celui  d'une  len- 
tille jusqu'à  celui  d'une  pièce  de  un  franc.  Quelles  que 
soient  leurs  dimensions,  ces  papules  ont  des  bords  arrondis 
et  une  épaisseur  uniforme;  les  plus  petites  ont  un  aspect 
hémisphérique,  celles  qui  sont  plus  étendues  forment  une 
saillie  aplatie. 

Ces  papules  présentent  au  début  une  coloration  uniforme 
d'un  rouge  violacé.  A  un  stade  plus  avancé,  lorsque  les  élé- 
ments éruptifsse  transforment  en  pustules,  leur  centre  pâlit, 
passe  au  violet  clair.  Cette  modification  est  due  à  l'infiltration 
des  couches  profondes  de  l'épiderme  par  un  liquide  roux  et 
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trouble.  C'est  le  produit  de  sécrétion  de  la  pustule  :  le 
clavemi. 

Bientôt,  à  la  partie  centrale  des  pustules,  Tépiderme  se 
détache  en  lambeaux  ternes  et  blanchâtres;  la  pustule  ou- 
verte continue  pendant  1  à  2  jours  de  sécréter  du  claveau  ; 
puis  le  liquide  de  sécrétion  mêlé  aux  poussières  se  concrète, 
forme  sur  le  derme  dénudé  des  crodtes  jaunâtres  ou  noi- 
râtres. Quand  ces  croûtes  tombent,  elles  laissent  à  nu  une 
surface  rouge  et  bourgeonnante  qui,  si  le  malade  guérit, 
donne  naissance  à  une  cicatrice  indélébile. 

Presque  toujours,  l'éruption  claveleuse  se  fait  par  pous- 
sées successives;  aussi  trouve-t-on  habituellement  sur  le 
cadavre  des  pustules  à  toutes  les  périodes  de  leur  évolution. 

Â  l'examen  microscopique,  les  lésions  claveleuses  sont 
caractérisées  au  début  par  de  la  congestion  et  de  l'œdème 
des  papilles  dermiques  qui  deviennent  plus  grosses  et  plus 
saillantes  que  normalement.  En  même  temps  on  voit  appa- 
raître des  altérations  des  cellules  épidermiques.  Ces  altéra- 
tions débutent  habituellement  dans  la  partie  moyenne  de  là 
couche  de  Malpighi  ;  parfois  pourtant  elles  siègent  plus  pro- 
fondément, les  cellules  de  la  première  rangée  de  la  couche 
muqueuse  restant  seules  inaltérées. 

L'altération  des  cellules  malpighiennes  se  caractérise  au 
début  par  de  la  tuméfaction  transparente  de  leur  proto- 
plasma ;  considérablement  augmentées  de  volume,  ces  cellules 
sont  comme  remplies  d*un  liquide  exsudatif.  Bientôt  après 
on  reconnaît  que  leur  noyau  se  colore  moins  fortement  ; 
plus  tard  il  se  déforme,  ne  fixe  plus  la  matière  colorante 
nacléaire,  reste  complètement  incolore,  ou  bien  parfois  pré- 
sente une  coloration  métachromatique. 

Les  cellules  du  stratum  luddunij  celles  de  la  couche 
cornée,  ne  semblent  pas  altérées. 

Au  niveau  des  lésions  cutanées,  les  cellules  du  stratum 
granulostim  ne  contiennent  pas  d'éléidine.  L'éléidine  se 
montre,  au  contraire,  plus  abondante  au  voisinage  immédiat 
de  la  pustule  que  dans  les  autres  parties  du  tégument  cutané. 

A  une  période  un  peu  plus  avancée,  le  derme  sous-jacent 
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est  infiltré  par  une  énorme  quantité  de  leucocytes  qui  fixent 
très  fortement  les  matières  colorantes.  Les  cellules  fixes  du 
tissu  conjonctif  présentent  leurs  caractères  normaux;  les 
<)ellulei3  épithéliales  des  tubes  sudoripares  proliférées  sont 
desquamées  en  partie  et  remplissent  plus  ou  moins  complè- 
tement la  lumière  des  tubes. 

En  même  temps  les  cellules  altérées  de  la  couche  de  Mal- 


1  6 

Fio.  1.  —  Pustule  cutanée.  (Grossissement  :  Nachet,  obj.  4,  oc.  2.) 

1, ^Couche  superficiollo  da  derme  infiltrée  de  leucocytes,  la  plupart  de  leurs  noyaux  sont 
fragmentés  ou  ont  subi  la  dégénérescence  chromatexique.  —  2.  Cellules  de  la  couche 
profonde  de  Malpighi.  —  3.  Cellules  de  la  couche  de  Malpighi.  —  4.  Cellules  en  ta- 
méfaction  transparente.  —  5.  Cellule  malpighienne  déformée  avec  proloog«ments.  — 
6.  Formation  des  vésicules.  —  7.  Leucocyte.  —  8.  Couche  cornée. 

pighi  se  déforment,  présentent  des  prolongements  anasto- 
mosés avec  ceux  des  cellules  voisines  et  forment  ainsi  une 
sorte  de  réseau  dans  les  mailles  duquel  on  voit  des  leucocytes 
plus  ou  moins  nombreux  et  surtout  des  débris  informes  de 
substance  chromatique.  A  cette  période  les  cellules  basales 
de  la  couche  muqueuse  ne  demeurent  pas  inaltérées:  parfois 
elles  disparaissent  en  s'aplatissant  et  en  devenant  lamellaires; 
d'autres  fois,  unies  par  des  filaments  aux  cellules  plus  super- 
ficielles, elles  s'étirent  et  s'allongent;  d'autres  fois  enfin, 
repoussées  par  Texsudat  séreux  venant  des  papilles,  elles  se 
détachent  du  derme  sous-jacent  sous  forme  de  lambeaux 
formés[d'un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  cellules. 

Bientôt  la  vésicule  est  définitivement  constituée.  Â  Texa- 


ÉTUDB  ANATOMO-PATHOLOGIOUE  DE  LA  CLAVELÉE.  345 

men  microscopique  on  la  voit  divisée  en  loges  irrégûliëres 
par  la  présence  des  racines  des  poils;  très  altérées  dans  tout 
leur  trajet  intra-épidermique,  ces  racines  se  colorent  très 
mal  et  paraissent  vitreuses;  au  voisinage  immédiat  du 
derme  elles  sont  souvent  infiltrées  de  leucocytes. 

Les  loges  périphériques  de  la  vësicule'^offrent  des  altéra- 
tions analogues  à  celles  que  nous  avons  décrites  au  premier 
et  au  deuxième  stade.  Les  loges  situées  au  centre  se  montrent 
remplies  de  leucocytes  polynucléaires,  leucocytes  dont  les 
noyaux  présentent  souvent  une  chromatolyse  très  intense; 
parfois  elles  contiennent  un  fin  réticulum  fibrineux. 

Au-dessous  de  la  vésicule,  le  corps  papillatre  semble 
nécrosé.  Les  leucocytes  qui  infiltraient  ses  mailles  ont  subi 
la  dégénérescence  chromatexique  :  le  corps  cellulaire  a  dis- 
paru ;  la  chromatioe  des  noyaux  persiste  en  amas  agglomérés 
qui  ont  conservé  la  forme  de  ces  noyaux  et  fixent  très  forte- 
ment les  matières  colorantes  à  élection  nucléaire.  Plus  pro- 
fondément, et  autour  de  la  vésico-pustule,  on  trouve  dans 
le  derme  une  exsudation  très  abondante  de  leucocytes  poly- 
nucléaires. 

Enfin,  lorsque  la  vésîco-pustule  est  rompue  et  que  les 
couches  superficielles  de  Tépiderme,  soulevées  par  Texsudat, 
se  soDt  détachées,  la  lésion  aboutit  à  une  petite  ulcération 
de  la  peau  dont  le  fond  est  constitué  par  le  derme  dénudé  et 
superficiellement  nécrosé.  Â  la  périphérie  de  la  perte  de 
substance,  Tulcération  est  taillée  comme  à  l'emporte-pièce 
dans  les  couches  épidermiques;  parfois  les  couches  profondes 
de  Tépiderme  sont  plus  largement  détruites  que  les  couches 
superficielles  et  ces  dernières  forment  alors  une  petite  colle- 
rette qui  recouvre  en  partie  la  perte  de  substance. 

Examiné  au  microscope,  le  claveau  tient  en  suspension 
quelques  cellules,  des  leucocytes  et  des  granulations  de  nature 
variable.  On  y  rencontre  presque  toujours  des  staphylocoques. 

Les  altérations  que  nous  venons  de  décrire  sont  très  ana- 
logues à  celles  que  Ton  observe  dans  la  variole  et  dans  la 
vaccine. 

Nodules  sous-cutanés.  —  Cette  lésion  n'a  point  été  signalée 
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jusqu'ici;  on  ne  la  trouve  que  chez  certains  sujets.  Us  pré- 
sentent à  la  face  interne  des  cuisses  et  à  la  partie  supérieure 
de  Tabdomen  de  petites  tuméfactions  de  la  grosseur  d'une 
noix  ;  ces  petites  masses  roulent  sous  les  doigts  et  n'adhèrent 
pas  à  la  peau  ou  aux  tissus  sous-jacents.  Leur  seule  situation 
fait  pressentir  qu'il  ne  s'agit  pas  de  ganglions  malades;  par 
rincision  de  la  peau  à  leur  niveau,  on  peut  s'assurer  que  ces 
nodules,  noyés^dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  n'offrent 
aucune  adhérence,  leur  énucléation  s'effectue  avec  la  plus 
grande  facilité.  Incisé,  le  nodule  apparaît  d'un  blanc  nacré, 
un  peu  rose,  ferme,  très  dense,  homogène.  La  pression  des 
doigts  en  fait  écouler  une  sérosité  limpide,  peu  abondante 

Â  l'examen  microscopique,  ces  nodules  sont  caractérisés 
par  une  accumulation  énorme  de  leucocytes  polynucléaires, 
au  milieu  desquels  on  reconnaît  quelques  gros  leucocytes 
mononucléaires  et  des  lymphocytes.  Dans  les  travées  con- 
jonctives, ces  leucocytes,  serrés  les  uns  contre  les  autres, 
sont  disposés  sans  ordre,  ils  forment  une  couronne  presque 
toujours  continue  autour  des  vésicules  adipeuses.  Dans  les 
points  où  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  contient  des  fibres 
musculaires  (fig.  2),  les  cellules  migratrices  constituent 
autour  de  chaque  fibre  un  manchon  dont  l'épaisseur  atteint 
et  parfois  dépasse  le  diamètre  de  la  fibre  musculaire.  Ces 
fibres  musculaires  ne  paraissent  pas  altérées  :  leur  striation 
transversale  et  longitudinale  est  très  apparente  ;  leurs  noyaux 
ne  semblent  pas  plus  nombreux  que  sur  les  fibres  normales. 

Les  artérioles  contenues  dans  les  nodules  sous-cutanés 
présentent  très  nettement  des  lésions  d'artérite  :  leurs  parois 
sont  infiltrées  de  leucocytes,  les  noyaux  de  leurs  cellules 
endothéliales,  augmentés  de  volume,  font  une  notable 
saillie  dans  la  lumière  vasculaire. 

A  la  périphérie  des  nodules  sous-cutanés,  les  fibrilles 
conjonctives  sont  parfois  dissociées  par  de  l'œdème. 

Â  une  période  plus  avancée  de  la  maladie,  les  noyaux 
des  leucocytes  exsudés  subissent,  par  petits  foyers  isolés,  la 
fragmentation  granuleuse,  ou  plus  souvent  la  dégénéres- 
cence chromatexique.  Le  processus  nécrobiotique  qui  les 
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atteint  ne  parait  pas  s'étendre  anx  éléments  fixes  des  tissus  : 
on  Toit,  en  effet,  au  milieu  môme  des  foyers  de  nécrobiose 
leucocytaire  que  les  fibres  musculaires  striées  et  les  cellules 
fixes  du  tissu  conjonctif  ont  conservé  leurs  caractères  nor-* 
maux. 

M.  Nocard  a  montré  tout  récemment  que  ces  nodules 
sous-cutanés  étaient  des  altérations  spécifiques  de  la  cla- 
relée.  De  passage  à  Toulouse ,  il  a  recueilli  quelques-uns  de 
ces  nodules  et  en  a  extrait  la  lymphe  ;  celle-ci  ensemencée 


^        »      m        *  ■  i    T. 


#J«J 


Fio.  2.  —  Nodule  sous-cutané.  (Grossissement  :  Nachet,  obj.  4,  oc.  2.) 
1.  Fibres  mnacalaires.  —  2.  Tissa  conjonctif  infiltré  de  lencocytes.  —  3.  V&isseau. 

sur  les  milieux  ordinairement  employés  en  bactériologie 
n'a  pas  donné  de  culture  ;  inoculée,  elle  a  provoqué  la  cla- 
velée  expérimentale  sous  sa  forme  caractéristique.  Il  s'agit 
donc  bien  de  lésions  spécifiques.  Leur  connaissance  n'est 
pas  sans  intérêt  ;  elles  contiennent  en  effet  du  virus  pur, 
exempt  des  souillures  qui  sont  la  règle  dans  le  claveau 
recueilli  dans  les  lésions  de  la  peau  ;  ce  liquide  inoculé  dans 
le  cerveau  d'un  animal  réceptif  permet  d'obtenir  une  source 
indéfinie  et  abondante  de  virus  pur^ 

Appareil  digestif.  —  Dans  son  Traité  de  la  ClaveléCy  Hur- 
trel  d'Arboval,  rapportant  les  observations  de  Gilbert  et  de 
Lamayranqui  signalent  des  lésions  des  organes  digestifs,  met 

1.  Ed.  Nocard,  Bullelin  de  la  Société  centrale  de  Médecine  vétérinaire,  1899, 
p.  263. 
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en  doute  la  nature  spécifique  de  ces  altérations  signalées  à 
nouveau  par  MM.  Galtier,  Nocard  et  Leclainche,  ces  lésions 
du  tube  digestif  sont  inconstantes  ;  nous  ne  les  avons  pas 
observées. 

L'infection  expérimentale  par  le  péritoine  qui,  a  pnori, 
semble  être  le  mode  d'inoiculation  le  plus  favorable  à  la  piv 
duction  des  lésions  des  organes  digestifs  ne  provoque  pas 
leur  apparition.  Le  foie  et  la  rate  sont  exceptionnellement 
atteints  dans  ces  conditions.  , 

A  l'examen  microscopique,  la  rate  nous  a  paru  complète- 
ment normale.  Le  foie  présente,  au  contraire,  des  altérations 
multiples.  Les  veines  centrales  lobulairos,  les  capillaires 
radiés  qui  y  arrivent  sont  dilatés  ;  à  un  faible  grossissement, 
la  coupe  rappelle  l'aspect  du  foie  cardiaque. 

On  trouve,  en  outre,  dans  quelques  rares  espaces  portes 
une  infiltration  leucocytaire  assez  abondante,  et  enfin,  on 
voit,  surtout  au  voisinage  de  la  capsule,  de  petits  nodules 
arrondis  constitués  par  des  cellules  hépatiques  en  tuméfac- 
tion transparente. 

Lésions  rénales.  —  Les  lésions  des  reins  sont  beaucoup 
plus  constantes.  Elles  se  traduisent  pendant  la  vie  par  la 
présence  d'albumine  dans  les  urines.  Nous  les  avons  obser- 
vées chez  nos  malades.  L'organe  ne  parait  pas  altéré  dans 
son  ensemble.  Sa  surface  offre  quelques  taches  blanchâtres, 
elles  font  une  très  faible  saillie  sous  la  capsule.  Ces  taches 
correspondent  à  des  foyers  de  néphrite  interstitielle  qui 
s'étendent  dans  la  profondeur  du  parenchyme  rénal. 

Au  microscope,  on  reconnaît  que  les  altérations  du  rein 
sont  multiples  et  constantes  :  Torgane  est  frappé  souvent 
dans  toutes  ses  parties,  dans  tous  ses  éléments.  Les  lésions 
des  glomérules  sont  habituellement  peu  marquées  :  on  con- 
state parfois  une  légère  multiplication  des  noyaux  des  cel- 
lules de  revêtement  du  bouquet  glomérulaire  et  des  cellules 
endothéliales  de  la  capsule  de  Bowmann;  plus  rarement 
celle-ci  renferme  un  léger  exsudât  granuleux  de  matière 
albumineuse. 

Les  cellules  épithéliales  des  tubes  contournés  présentent 
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des  lésions  variables.  Elles  peuvent  se  montrer  desquamées, 
être  atteintes  de  tuméfaction  trouble  ou  de  nécrose  de  coagu- 
lation.  Ces  altérations  sont  toujours  localisées  et  atteignent 
seulement  des  portions  restreintes  de  quelques  tubes.  La 
lésion  connue  sous  le  nom  à' abrasion  épithéliale  est,  au  con- 
traire, toujours  très  étendue;  on  la  trouve  à  des  degrés  divers 
dans  la  presque  totalité  de  la  substance  corticale  du  rein. 
Parfois  l'abrasion  est  limitée  à  la  partie  libre  de  la  cellule 
rénale  :  les  tubes  urinifères,  très  élargis,  contiennent  dans 
leur  lumière  de  fins  détritus  fibrillaires;  la  partie  de  la 
cellule  qui  persiste  semble  normale;  son  noyau  se  colore 
fortement.  Parfois,  mais  rarement,  la  lésion  est  plus  accen- 
tuée; le  noyau  a  disparu,  Tépithélium  se  trouve  réduit  à  une 
mince  bandelette  qui  tapisse  la  membrane  basale  du  tube 
contourné. 

Dans  les  tubes  droits  et  dans  les  tubes  collecteurs,  on 
voit  dans  quelques  cas  une  très  fine  infiltration  graisseuse 
de  Tépithélium.  Plus  souvent  les  cellules  épithéliales  de  ces 
tubes  subissent  la  dégénérescence  vacuolaire.  Cette  altération 
débute  autour  du  noyau  par  la  formation  d'une  vésicule 
transparente  qui  augmentant  de  volume  s'étend  bientôt  à 
tout  le  protoplasme  cellulaire.  Pendant  que  se  fait  cette  va- 
cuolisation,  le  noyau  conserve  ses  caractères  et  semble  de- 
venir libre  lorsque  la  cellule  est  complètement  détruite. 

Ces  altérations  cellulaires  donnent  lieu  à  la  formation 
de  cylindres  (hyalins,  granuleux  ou  épithéliaux),  qui  en 
certains  points  obturent  la  lumière  des  tubes  rénaux. 

Ces  altérations  sont  très  analogues  à  celles  que  Ton 
observe  en  pathologie  humaine  dans  les  reins  des  diphté- 
riques et  des  cholériques. 

Les  lésions  du  rein  claveleux  ne  sont  pas  constituées 
seulement  par  ces  lésions  épithéliales  ;  on  trouve,  en  outre, 
presque  constamment  des  altérations  de  néphrite  intersti- 
tielle. Elles  sont  caractérisées  par  la  formation  de  petits 
foyers  d'infiltration  leucocytaire.  Ils  siègent  de  préférence 
au  voisinage  des  glomérules  ;  cependant  on  peut  les  trouver 
loin  de  ces  organes  dissociant  et  comprimant  les  tubes  uri- 
nifères  de  la  substance  médullaire  ou  de  la  substance  corti- 
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cale.  Ces  foyers  présentent  la  plus  grande  analogie  avec  les 
nodules  sous-cutanés  et  les  centres  d'infiltration  leucocytaire 
du  poumon. 

ALTÉRATIONS  PULMONAIRES.  —  EUes  sout  particulièrement 
intéressantes  et  font  rarement  défaut  chez  les  sujets  qui 
succombent;  on  les  observe  à  divers  degrés  de  gravité,  elles 
sont  parfois  très  discrètes  ;  dans  d'autres  cas,  au  contraire, 
très  étendues.  Chez  un  même  sujet  on  les  voit  aux  stades 
divers  de  leur  évolution. 

Çà  et  là,  on  découvre  à  la  surface  du  poumon  de  véri- 
tables taches  ecchymotiques  en  général  assez  petites;  leur 
diamètre  ordinaire  est  celui  d'une  lentille,  il  dépasse  rare- 
ment un  centimètre.  C'est  là  le  stade  initial  de  la  lésion. 

Au  second  degré,  la  lésion  claveleuse  est  nettement  con- 
stituée et  apparaît  comme  une  masse  grise,  translucide, 
enchâssée  dans  le  parenchyme  pulmonmre.  Abondants  sous 
la  plèvre,  ces  nodules  peuvent  aussi  siéger  dans  la  pro- 
fondeur du  parenchyme.  Si  on  incise  les  lésions  sous-pleu- 
rales, elles  apparaissent  coniques,  à  base  extérieure  comine 
un  infarctus. 

Â  ce  niveau  le  tissu  pulmonaire  présente  les  caractères 
et  la  consistance  du  poumon  hépatisé.  L'hépatisation  cepen- 
dant parait  peu  intense;  la  lésion,  soigneusement  détachée 
des  parties  saines,  surnage  lorsqu'on  jette  le  tissu  dans  l'eau. 

Tout  autour  de  ces  nodules  le  poumon  est  normal  ou  pré- 
sente des  foyers  de  broncho-pneumonie  lobulaire  au  début. 

Au  dernier  stade  de  son  évolution,  la  lésion  translucide 
se  montre  sous  forme  d'un  foyer  blanchâtre,  caséeux.  Inva- 
riablement, cette  tache  est  entourée  d'un  Ilot  plus  ou  moins 
étendu  de  broncho-pneumonie. 

Les  altérations  pleurales  concomitantes  n'offrent  rien  de 
spécifique.  Les  plèvres,  congestionnées,  renferment  un  ex- 
sudât séreux,  parfois  sanguinolent,  peu  abondant. 

A  l'ex  amen  microscopique,  les  lésions  du  premier  stade 
sont  caractérisées  par  une  dilatation  peu  marquée  des  capil- 
laires et  une  légère  infiltration  leucocytique  des  parois  alvéo- 
laires. 
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Au  deuxième  stade,  on  voit,  à  un  faible  grossissement, 
qu'elles  constituent  des  nodules  ressemblant  à  ceux  que  Ton 
observe  dans  les  broncho-pneumonies.  Les  nodules  sous- 
pleuraux  ont  une  forme  conique,  leur  base  répond  à  la 
séreuse.  Ils  paraissent  bien  limités  ;  la  lésion  semble  cesser 
brusquement;  à  côté  d'elle,  sans  transition,  on  voit  des 
alvéoles  pulmonaires  normaux.  Pourtant  quand  les  nodules 
pulmonaires  sont  très  rapprochés  les  uns  des  autres,  dans 
les  parties  relativement  saines  du  parenchyme  interposées 
entre  eux,  les  cloisons  interalvéolaires,  très  épaissies,  mesu- 
rent parfois  30  à  40  {i. 

Au  niveau  des  nodules  sous-pleuraux,  la  plèvre  atteint 
3  à  4  fois  son  épaisseur  normale  ;  cette  lésion  est  due  à  Tin- 
fiitration  de  la  couche  profonde  de  la  séreuse  par  des  leuco- 
cytes polynucléaires  dont  le  noyau  se  colore  très  fortement 
par  les  réactifs. 

A  un  fort  grossissement,  on  reconnaît  qu'au  niveau  des 
nodules  pulmonaires,  les  altérations  du  parenchyme  sont 
déjà  très  accentuées  :  en  beaucoup  de  points  l'épithélium 
alvéolaire  tend  à  reprendre  le  type  embryonnaire;  ses  cel- 
lules hypertrophiées  font  une  saillie  notable  dans  l'alvéole. 
En  d'autres  points  les  noyaux  des  cellules  de  l'épithélium 
pulmonaire  sont  augmentés  de  volume,  vésiculeux;  leur 
substance  chromatique  se  trouve  refoulée  à  leur  périphérie. 
Dans  presque  tous  les  alvéoles  on  voit  une  masse  légère- 
ment grenue,  se  colorant  par  l'éosine.  Rétracté  irréguliè- 
rement par  les  réactifs,  cet  exsudât  remplit  plus  ou  moins 
la  cavité  alvéolaire  et  présente  souvent  une  forme  polyé- 
drique, irrégulière,  pourvue  de  prolongements  effilés,  qui 
parfois  lui  donnent,  très  grossièrement  d'ailleurs,  l'appa- 
rence d'une  cellule  géante.  Ces  exsudats  contiennent  sou- 
vent dans  leur  masse  des  leucocytes  polynucléaires  ou  mono- 
nucléaires dont  les  noyaux  se  colorent  fortement  encore 
par  les  réactifs.  Les  cloisons  interalvéolaires  semblent  à 
peu  près  normales.  En  quelques  points  seulement  elles  sont 
infiltrées  par  un  nombre  considérable  de  leucocytes. 

Au  centre  même  de  ces  foyers  pulmonaires,  les  divisions 
bronchiques  semblent  complètement  intactes;  leur  épithé- 
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lium  a  conservé  ses  caractères  normaux;  leur  lumière  ne 
contient  aucun  exsudât. 

La  périphérie  des  nodules  pulmonaires  que  nous  venons 
de  décrire  est  constituée  par  une  zone  de  pneumonie  épithé- 
liale.  A  son  niveau  les  cavités  alvéolaires  sont  remplies  de 
cellules  desquamées;   leurs  parois  se  montrent   infiltrées 
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Fio.  3.  —  Poumon  (2*  stade).  (Grossissement  :  Reichert,  obj.  6,  oc.  2/ 

1.   Cloisons  inUralvéolaires  infiltrées  de    leucocytes.   —  2.    Exsudât   intrm-alvéoUire 
3.  Leucocytes  polynucléaires.  —  4.  Globules  rouges.  —  5.  Endothélium  pulmonaire- 

de  nombreuses  cellules  embryonnaires  :  on  reconnaît  aussi 
dans  cette  zone  une  infiltration  leucocytaire  très  marquée 
dans  les  gaines  lymphatiques  des  artérioles. 

Entre  les  nodules,  le  parenchyme  pulmonaire  a  conservé 
ses  caractères  normaux  :  en  certains  points  pourtant  on 
voit,  complètement  isolés  au  milieu  d'alvéoles  normaux,  de 
petits  foyers  irrégulièrement  arrondis,  dont  les  dimensions 
peuvent  atteindre  1/3  de  millimètre.  Ces  foyers  siègent 
habituellement  dans  l'épaisseur  des  parois  alvéolaires;  on 
en  trouve  parfois  aussi  sous  la  plèvre  ;  ils  sont  constitués 
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par  une  accumulation  de  leucocytes  polynucléaires  au  mi- 
lieu desquels  on  distingue  quelques  gros  leucocytes  mononu- 
cléaires. Au  microscope,  ces  amas  leucocytaires  ressemblent 
assez  bien  à  de  petits  ganglions  lymphatiques  ;  mais  ils  ne 
sont  pas  formés  par  des  lymphocytes,  et  l'absence  du  tissu 
réticulé  d'une  part,  et,  d'autre  part,  leur  siège  dans  l'épais- 
seur des  parois  alvéolaires,  loii^  des  divisions  bronchiques, 
ne  permet  pas  de  les  considérer  comme  des  organes  lym- 
phoîdes.  Il  nous  semble  probable  qu'ils  ne  sont  rien  autre 
chose  que  des  nodules  inflammatoires  analogues  à  ceux  que 
nous  avons  déjà  décrits  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané 
et  dans  les  reins. 

Dans  les  parties  du  poumon  demeurées  saines,  les  rami- 
fications des  divisions  bronchiques  sont  complètement  nor- 
males, pourtant  parfois  on  voit  dans  la  lumière  des  bronches 
déjà  volumineuses,  des  amas  analogues  à  ceux  que  nous 
avons  décrits  dans  les  cavités  alvéolaires  des  nodules  pneu- 
moniques.  A  leur  niveau,  l'épithélium  bronchique  ne  pré- 
sente aucune  altération  :  aussi  nous  semble-t-il  très  vraisem- 
blable que  ces  amas  ne  sont  rien  autre  que  des  exsudats 
alvéolaires,  qui  ont  pénétré  dans  les  bronches  sous  l'in- 
fluence des  eifQrts  respiratoires. 

Arrivées  au  troisième  stade  les  altérations  pulmonaires  se 
montrent  étroitement  localisées  et  limitées.  A  un  faible  gros- 
sissement on  voit  qu'elles  sont  constituées  par  une  masse  com- 
plètement nécrosée  entourée  à  sa  périphérie  par  une  zone 
concentrique  formée  par  4  ou  5  rangées  d'alvéoles  pulmo- 
naires. Ces  alvéoles  forment  autour  de  la  partie  centrale 
nécrosée  une  bande  très  fortement  colorée  par  les  réactifs. 
Sur  les  préparations  colorées  par  Thématoxyline,  toute  la 
partie  nécrosée  se  montre  complètement  incolore  :  on  y 
distingue  assez  facilement  encore  les  cloisons  interalvéo- 
laires et  l'exsudat  qui,  au  deuxième  stade,  remplissait  les  ca- 
vités aériennes;  mais  tous  ces  éléments  se  montrent  avec  une 
apparence  terne,  homogène  et  vitreuse  qui  se  teinte  unifor- 
mément et  légèrement  par  l'acide  picrique  ou  par  l'éosine. 
On  ne  reconnaît  plus  aucune  trace  de  noyaux,  ni  dans  les 
alvéoles,  ni  dans  leurs  parois,  ni  dans  les  vaisseaux  qui 
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En  résumé,  les  allérations  précédemment  décrites  sont 
des  lésions  de  pneumonie  lobulaire.  Elles  présentent  comme 
caractère  particulier,  les  différenciant  des  pneumonies  loba- 
laires  que  Ion  observe  habituellement,  l'intégrité  presque 
absolue  do  l'appareil  bronchique.  Il  semble  que  le  virus 
atteigne  directement  les  alvéoles  pulmonaires  sans  léser  au 
préalable  les  cellules  épithéliales  des  petites  bronches. 

Les  lésions  alvéolaires  sont  essentiellement  caractérisées  : 
au  début  par  Tépanchement  d'un  liquide  albumineux  dans 
leur  cavité;  plus  tard,  les  parties  atteintes  sont  envahies  par 
une  énorme  quantité  de  leucocytes  qui,  rapidement,  sont 
frappés  par  un  processus  nécrotique  étendu  à  toute  la  masse 
et  à  tous  les  éléments  du  foyer  de  pneumonie  lobulaire. 

Il  est  vraisemblable  que  la  nécrose  pulmonaire  est  ame- 
née directement  par  Faction  du  virus  claveleux. 

Les  leptothrix  qu'on  trouve  dans  ces  foyers  de  nécrose 
n'ont  probablement  aucun  rôle  dans  leur  formation  :  ils 
n'apparaissent  et  ne  pullulent  que  dans  les  portions  du  pa- 
renchyme pulmonaire  déjà  frappées  de  mort. 

Ganglions.  —  Chez  tous  nos  animaux  d'étude,  nous  avons 
retrouvé  des  lésions  ganglionnaires  ;  les  ganglions  superfi- 
ciels, les  ganglions  des  médiastins,  ceux  de  la  voûte  lombaire, 
des  mésentères  sont  œdématiés,  ramollis,  friables,  rougeâ- 
très,  congestionnés.  Ces  altérations  sont  constantes. 

Â  l'examen  microscopique,  on  voit  que  ces  ganglions 
sont  parcourus  par  des  capillaires  très  nombreux,  extrême- 
ment dilatés.  En  certains  points,  par  leur  confluence,  ils 
donnent  au  tissu  ganglionnaire  l'aspect  d'un  angiome.  Le 
diamètre  de  ces  vaisseaux  atteint  et  souvent  dépasse  40  {t. 
Les  follicules  et  les  cordons  folliculaires  des  ganglions  ren- 
ferment dans  leur  tissu  réticulé  des  leucocytes  mononu- 
cléaires en  nombre  beaucoup  plus  considérable  que  dans  les 
ganglions  normaux. 

A  l'autopsie  des  animaux  que  nous  avons  observés, 
nous  n'avons  trouvé  de  lésions  qui  méritent  de  retenir  l'at- 
tention ni  dans  les  centres  nerveux,  ni  dans  l'appareil  cir- 
culatoire. 
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VII 
RECHERCHES  SUR  LE  PNEUMOCOQUE  ET  SES  TOXINES 

PAR 

Paol  GARNOT  et  Louis  FOUHNISH 

(Planche  VI.) 


La  plupart  des  travaux  relatifs  au  pneumocoque  ont  trait 
à  ses  conditions  biologiques  et  aux  lésions  qu'il  détermine. 
Beaucoup  plus  rares  sont  les  recherches  concernant,  non  plus 
le  micro-organisme  vivant,  mais  les  substances  qu'il  sécrète 
et  qui,  pourtant,  semblent  jouer  un  rôle  pathologique  con- 
sidérable. 

Cette  pénurie  de  recherches  concernant  les  toxines  pneu- 
fflococciques  tient  probablement  à  deux  causes  :  d'une  part, 
il  est  difficile  de  conserver  quelque  temps,  en  cultures,  un 
pneumocoque  vivant  et  virulent,    et   par  conséquent  d'en 
obtenir  une  sécrétion  active  ;  d'autre  part,  les  seules  toxines 
pneumococciques  que  nous   connaissions  jusqu'à  présent, 
sont  douées  d'une  faible  toxicité  globale;  et,  si  les  lésions 
qu'elles  déterminent,  principalement  au  niveau  du  système 
cardio-musculaire,  sont  très  nettes  et,  en  partie,  compara- 
bles à  celles  que  l'on  observe  au  cours  de  la  pneumonie  hu- 
maine, elles  n'entraînent  pas  une  mort  rapide  avec  le  cachet 
précis  et  saisissant  auquel  nous  ont  habitués  les  toxines 
diphtériques  et  tétaniques  :  d'où  une  certaine  hésitation, 
dans  notre  concept  général  de  ces  toxines,  qui  fait  que  nous 
ne  savons  pas  si  la  médiocre  intensité  de  leur  action  et  la 
faiblesse  de  leur  toxicité  proviennent  de  leur  nature  même 
ou  de   l'insuffisance   des    méthodes    employées   pour    les 
obtenir. 

Dans  ce  travail,  nous  étudierons  d'abord  différentes  mé- 
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thodesy  susceptibles  de  mieux  conserver  la  vitalité  et  la 
virulence  des  cultures  pneumococciques,  susceptibles,  par 
là  même,  de  fournir  une  toxine  plus  active. 

Puis,  après  quelques  remarques  sur  les  infections  pneu- 
mococciques,  nous  comparerons  les  lésions  qu'elles  provo- 
quent à  celles  provoquées  par  les  toxines. 

Dans  un  prochain  mémoire,  nous  compléterons  l'élude 
physiologique  et  pathologique  de  ces  toxines. 

REMARQUES  SUR  LA  CULTURE  DU  PNEUMOCOQUE;  EMPLOI  DES  MU.IEUX 
AU  SYSTÈME  NERVEUX  ;  EMPLOI  DES  MILIEUX  DIALYSEURS  ;  MODES 
DE  PRÉPARATION  DE  LA  TOXINE  PNEUMOCOCCIQUB. 

Le  caractère  le  plus  saillant  du  pneumocoque,  caractère 
que  l'on  retrouve  en  clinique  et  au  laboratoire,  dans  les  cul- 
tures aussi  bien  que  dans  l'organisme  vivant,  est  sa  fragilité 
relative  :  les  moindres  changements  thermiques  ou  chimi- 
ques influent  sur  son  développement,  et  l'on  doit  s'attendre 
à  de  très  grandes  variations  dans  sa  virulence,  suivant  les 
milieux  où  on  l'ensemence. 

La  vitalité  et  la  virulence  du  pneumocoque  dépendent, 
du  reste,  en  grande  partie  de  l'échantillon  employé.  Certains 
pneumocoques  sont  peu  résistants  :  cultivés  en  bouillon 
ordinaire,  ils  meurent  spontanément  au  bout  de  deux  jours  : 
ce  sont  là  de  mauvais  sujets  d'étude  et  mieux  vaut  les  reje- 
ter. C'est  ainsi  que  nous  avons  obtenu,  dans  un  cas  de 
coryza  pneumococcique  observé  chez  l'homme,  un  pneu- 
mocoque typique,  prenant  le  Gram  et  tuant  la  souris;  mais 
ce  micro-organisme  mourait  dès  le  2^  jour  en  bouillon,  et 
même  les  repiquages  fréquents  n'ont  pu  parvenir  à  le  main- 
tenir vivant  au  delà  de  quelques  jours.  Du  reste,  le  corya 
lui-même  dura  très  peu  de  temps  :  il  s'agissait  donc  d'une 
espèce  pathogène  éminemment  fragile. 

Par  contre,  certaines  variétés  sont  beaucoup  plus  vivaces, 
il  en  est  que  l'on  conserve  en  bouillon  simple  pendant  plu- 
sieurs semaines  :  leur  virulence  même  diminue  peu  rapi- 
dement. Ces  pneumocoques  poussent,  quelquefois,  sur  gé- 
latine à  la  température  ordinaire.  Il  est  bien  évident  que 
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ees  pneumocoques  sont  les  plus  favorables  pour  l'étude  et 
Tobtention  de  la  toxine. 

Mais  si  une  grande  importance  dans  le  pouvoir  prolifé- 
ratif  et  pathogène  du  pneumocoque  doit  être  attribuée  à  la 
variété  microbienne  que  Ton  emploie,  on  peut  dire  que,  le 
plus  généralement,  sa  vitalité  et  sa  virulence  ne  persistent, 
dans  les  cultures,  que  pendant  quelques  jours.  Sur  milieux 
ordinaires,  en  particulier,  si  le  pneumocoque  se  développe 
rapidement  et  assez  abondamment,  très  rapidement  aussi, 
il  perd  sa  virulence,  puis  sa  vitalité,  à  moins  qu'on  ne  l'en- 
semence  à  nouveau  sur  un  autre  tube  du  même  milieu.  Pour 
améliorer  les  conditions  de  culture  de  ce  micro-organisme, 
on  doit  donc  se  demander,  tout  d'abord,  ce  qui  provoque 
aussi  vite  un  tel  arrêt  de  développement. 

A  priori^  deux  hypothèses  peuvent  être  invoquées  à  ce 
sujet:  ou  bien  le  milieu  de  culture,  bon  pendant  les  premiers 
jours  puisque  le  développement  y  est  rapide,  s'épuise  rapide- 
ment, ou  bien  le  pneumocoque  lui-même  élabore  des  produits 
nocifs  qui  en  déterminent  l'auto-intoxication. 

Ces  deux  hypothèses  peuvent  servir  de  point  de  départ 
à  deux  ordres  de  perfectioimements,  concernant  les  procédés 
de  culture  du  pneumocoque  :  S'agit-ii  d'un  épuisement  ra- 
pide du  liquide?  on  doit  alors  s'efforcer  d'obtenir  des  mi- 
lieux très  riches  et  très  nutritifs  :  ceux  qui  se  rapprochent 
de  l'organisme  sont,  à  ce  point  de  vue,  les  meilleurs.  On 
connaît  déjà  les  remarquables  qualités  des  milieux  au  sang; 
nous  avons,  de  même,  utilisé  avec  succès  les  milieux  à  la 
substance  cérébrale,  etc.  S'agit-il  d'une  auto-intoxication? 
on  peut  alors  songer,  soit  à  neutraliser  l'acidité  de  la  cul- 
tare,  comme  le  conseillent  Wurtz  et  Mosny;  soit,  d'une  façon 
plus  générale,  à  éliminer  les  toxines  au  fur  et  à  mesure  de 
leur  formation  :  c'est  à  quoi  nous  sommes  arrivés,  par  la 
précipitation  et  la  fixation  graduelles  de  ces  toxines,  au 
moyen  de  phosphate  de  chaux  naissant  au  sein  de  la  liqueur, 
ou  mieux  encore  par  la  dialyse  progressive  de  ces  mêmes 
produits,  en  nous  servant  de  cultures  effectuées  à  l'intérieur 
de  parois  dialysables,  quoique  imperméables  aux  microbes. 
A  vrai  dire,  comme  nous  le  verrons,    la  plupart  de  ces 
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procédés  sont  mixtes,  et  utilisent  à  la  fois  la  ricbesse  nu- 
tritive du  milieu  et  Félimination  des  déchets. 

Les  milieux  au  sang,  dont  nous  nous  sommes  très  fré- 
quemment servis,  sont  excellents  à  plusieurs  titres.  Ils  sont 
bien  connus,  sous  différentes  formes,  soit  que  l'on  conserve 
simplement,  en  pipettes  closes,  le  sang  complet  d*un  ani- 
mal ayant  succombé  à  une  septicémie  pneumococcique,  soit 
que  Ion  fasse  Tensemencement  sur  le  sang  dissocié  recueilli 
aseptiquement  :  sérum  de  lapin  (Mosny)  ;  sang  défibriné 
(Gilbert  et  Fournier),  sang  peptoné  incoagulable,  gélose  au 
sang,  sang  déjeune  lapin  (Bezançon  et  Griffon),  etc.  La  vi- 
talité du  pneumocoque  se  maintient  pendant  assez  long- 
temps dans  ces  milieux;  sa  virulence  même  peut  persister; 
mais  ces  milieux  sont  d'une  préparation  relativement  com- 
pliquée. 

Nous  avons  cherché  d'autres  milieux  organiques  d'une 
obtention  plus  simple,  et  plus  faciles  à  se  procurer  en 
abondance;  nous  avons, entre  autres, utilisé,  dans  ce  but,  le 
système  nerveux  :  on  sait  quelle  est  sa  richesse  en  éléments 
nutritifs  de  réserve,  facilement  transformables  :  on  sait, 
d'autre  part,  que  différents  corps  phosphores,  différentes  lé- 
cithines  agissent,  d'une  façon  très  générale,  sur  le  dévelop- 
pement du  protoplasma  vivant;  on  sait,  enfin  (telle  est  du 
moins  l'interprétation  actuelle  des  expériences  de  Wasser- 
mann  et  Takaki),  que  différentes  toxines  sont  fixées  et  neu- 
tralisées par  la  substance  cérébrale  :  elles  peuvent  être  aimi 
soustraites  au  milieu  de  culture.  Quoi  qu'il  en  soit,  les 
cultures  de  pneumocoque  sur  cerveau  nous  ont  donné  de 
bons  résultats  :  nous  en  conservons  qui  sont  encore  actuel- 
lement vivantes  après  plus  de  7  mois.  Nous  avons  utilisé 
surtout  les  cerveaux  d'homme  et  de  lapin,  ceux  de  chien 
paraissent  moins  favorables.  La  préparation  de  ces  milieux 
est  simple;  elle  peut,  du  reste,  être  modifiée  de  différentes 
façons  : 

Lorsque  nous  avons  voulu  utiliser  la  substance  cérébrale 
recueillie  aseptiquement  à  l'état  frais,  nous  avons  procédé 
de  la  façon  suivante  :  La  région  occipitale  d'un  animal  ré- 
cemment sacrifié   étant   dénudée,    on  met  à  découvert  la 
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mioce  membrane  transparente  qui  sépare  le  crâne  de  la 
première  vertèbre,  puis,  sur  une  pointe  de  feu,  on  ponctionne 
avec  une  pipette  soufflée,  dont  l'extrémité  ne  soit  pas  trop 
fine,  et  que  l'on  dirige  du c6té  du  cerveau;  l'aispiration, com- 
binée à  différents  mouvements  de  va-et-vient  et  de  torsion, 
suffit  à  broyer  la  pulpe  cérébrale  et  à  remplir  la  pipette;  les 
fragments  de  cerveau  sont  généralement  délayés  dans  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Parfois,  la  rupture  d'un  vaisseau 
occasionne  l'introduction  d'un  peu  de  sang,  ce  qui  n*est 
nullement  une  condition  défavorable. 

En  pareil  milieu,  nous  avons  pu  conserver  divers  pneu- 
mocoques vivants  pendant  plusieurs  mois  :  c'est  ainsi  que 
deux  pneumocoques,  ensemencés  ai  usi  les  12  et  19  septem- 
bre 1899,  sont  encore  très  vivants  le  20  avril  1900,  et,  repi- 
qué», donnent  après  7  mois  des  cultures  abondantes.  On 
remarque,  après  ce  long  temps,  que  les  pneumocoques, 
encore  colorables,  sont  généralement  et  presque  uniquement 
logés  dans  des  débris  encore  reconnaissables  de  cellules  cé- 
rébrales, qu'ils  entament  et  creusent  progressivement.  Du 
reste  nous  avons  plusieurs  fois  utilisé  l'extrait  frais  de  cer- 
veau, filtré  à  la  trompe,  à  travers  bougie  Chamberland  ;  mais 
ce  milieu,  dans  lequel  le  pneumocoque  se  développe  très 
bien,  le  conserve  moins  longtemps  que  l'extrait  complet.  La 
présence  même  des  cellules  et  de  leurs  substances  insolubles 
est  donc  utile;  aussi,  donnons-nous  la  préférence,  pour  les 
milieux  cérébraux,  à  l'extrait  complet,  contenant,  à  la  fois, 
les  parties  solubles  et  insolubles;  moins  élégants  que  les 
milieux  filtrés,  ils  nous  ont  paru  supérieurs  pour  la  conser- 
vation prolongée  du  pneumocoque. 

Pour  préparer  des  milieux  artificiels,  stérilisés  par  la 
chaleur,  nous  procédons  très  simplement  :  on  prélève  un 
cerveau  frais  que  l'on  écrase  sur  un  tamis,  on  additionne 
de  bouillon  ou  d'eau  salée  physiologique,  après  une  courte 
macération  dans  un  endroit  très  frais,  on  additionne  de  sel  (et, 
si  Ion  veut  de  peptone,  de  glucose,  etc.),  et  l'on  passe  à  l'au- 
toclave. On  neutralise  et  Ton  filtre,  si  l'on  veut  avoir  un 
milieu  homogène;  si  l'on  veut  avoir  le  milieu  complet,  on 
distribue  simplement  dans  divers  récipients  et  l'on  stérilise 
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à  nouveau.  On  peut  faire  digérer  la  macération  de  cerveau 
avec  un  pancréas  frais  ou  avec  tout  autre  ferment  digestif. 
On  peut  aussi  faire  des  milieux  solides  en  incorporant  de  la 
gélose  à  ces  milieux  liquides. 

Les  extraits  de  cerveau  étant  d'excellents  milieux  de  cul- 
ture, non  seulement  pour  le  pneumocoque,  mais  pour  beau- 
coup d'autres  micro-organismes  ^,  il  y  a  intérêt  à  ne  se  ser- 
vir, même  pour  les  milieux  chauffés  à  Fautoclave,  que  de 
cerveaux  très  frais  et  macérés  peu  de  temps. 

Les  milieux  cérébraux,  stérilisés  par  la  chaleur,  se  sont, 
eux  aussi,  montrés  très  favorables  à  la  culture  du  pneumo- 
coque, et,  d'une  façon  générale,  ils  le  gardent  vivant,  plu- 
sieurs mois.  Malheureusement,  la  virulence  diminue  pro- 
gressivement. Tous  les  milieux  connus  jusqu'ici  présentent, 
du  reste,  plus  ou  moins  cet  inconvénient;  et  l'on  sait  que, 
même  mis  en  capote  dans  le  péritoine  d'un  lapin,  le  pneu- 
mocoque reste  vivant,  mais  perd  progressivement  sa  viru- 
lence. 

La  méthode  des  cultures  sur  cerveau  rendra  donc  sur- 
tout service  lorsqu'on  désirera  conserver  longtemps  un 
pneumocoque  vivant. 

Bien  différente  est  la  méthode  des  r(iilieux  dialyseurs,  que 
nous  allons  maintenant  décrire  :  elle  consiste  à  cultiver  le 
pneumocoque  en  milieux  ordinaires,  mais  à  l'intérieur  d'un 
vase  dont  les  parois  dialysables  laissent  évacuer  les  toxines 
et  se  renouveler  les  substances  nutritives. 

Or  il  est  intéressant  de  voir  que  ces  deux  conditions  suf- 
fisent à  donner  au  pneumocoque  différentes  propriétés  qu'il 
n'avait  pas  dans  une  culture  ordinaire,  sur  un  milieu  pou^ 
tant  identique.  C'est  ainsi  qu'il  conserve  généralement  sa 
capsule,  pousse  beaucoup  plus  gros  et  plus  abondant  :  sa 

1.  Nous  avons  ensemencé,  sur  ces  milieux  cérébraux,  la  plupart  des  mi- 
cro-organismes usuels.  La  plupart  y  poussent  très  bien,  souvent  avec  quel- 
ques caractères  un  peu  spéciaux  sur  lesquels  nous  reviendrons  un  jour. 
Le  bacille  de  K.och,  notamment,  pousse  sur  ces  milieux,  avec  une  vitalité 
moyenne,  mais  en  formant  parfois  des  colonies  très  grasses  et  molles  sur 
milieux  solides,  et  des  voiles  gras  opaques,  porcelaniques,  assez  épais,  sur 
milieux  liquides.  En  cultures,  nous  n'avons  pas  obtenu  de  formes  actinomy- 
cosiques  anedogues  &  celles  trouvées,  in  vivo^  par  Babes,  au  niveau  du  cer- 
veau. 
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Titalité  se  conserve  très  loD^emps  et  sa  virulenee  persiste 
beaucoup  mieux.  ; 

Enfin,  ce  procédé  peut  servir  à  recueillir  aseptiquement, 
dans  le  vase  extérieur,  les  toxines  éliminées  par  dialyse, 
très  diluées  il  est  vrai,  mais  qu'il  suffit  de  concentrer  dans 
le  vide  pour  les  ramener  au  volume  initial. 

Cette  méthode  peut  enfin  servir,  avec  plusieurs  sacs  dia- 
lysables  plongeant  dans  le  même  récipient,  à  étudier  les 
symbioses  de  plusieurs  micro-organismes  dont  les  cultures 
restent  pures  et  qui  n'échangent  entre  elles  que  leurs  toxines. 

Le  dispositif  expérimental  peut  être  varié  à  l'infini;  ordi- 
nairement, nous  nous  sommes  servis 
(fig.  1)  de  sacs  coUodionnés,  du  calibre 
d'un  tube  à  essais  ou  d'un  petit  ballon  ; 
ils  sont  rattachés  à  des  tubes  de  verre, 
renflés  à  leur  extrémité,  par  une  ligature 
serrée  à  la  soie,  la  jointure  étant  recon- 
nue imperméable;  ces  tubes  de  verre 
doivent  être  assez  larges  pour  rendre  les 
ensemencements  et  les  prises  répétées 
faciles  ;  le  bouchon  d'ouate  qui  les  ferme 
doit  pouvoir  être  enlevé  et  remis  faci- 
lement; aussi  avons-nous  l'habitude  de 
le  monter  sur  une  tige  de  laiton,  qui 
offre  un  axe  de  résistance  et  lui  donne  une  certaine  rigi- 
dité. 

Le  ballon  extérieur  doit  toujours  être  d'une  capacité 
notablement  supérieure  à  celle  du  sac.  On  peut  employer 
de  larges  tubes  à  essai,  des  flacons  d'Erlenmeyer,  etc.  Quant 
à  Tobturation  des  deux  systèmes  concentriques,  elle  peut 
être  réalisée,  soit  paï*  de  la  ouate  assez  serrée,  soit  par  un 
bouchon  de  caoutchouc  à  deux  trous,  bien  stérilisé  :  Dans 
un  des  trous  passe  le  tube  de  verre  en  communication  avec 
le  sac  et  surmonté  de  son  bouchon  d'ouate  monté  ;  dans  l'au- 
.tre  passe  un  deuxième  tube  de  verre  qui  permet  aux  pres- 
sions extérieures  et  intérieures  de  s'équilibrer  et  de  ne  pas 
aplatir  le  sac,  qui  permet,  d'autre  part,  de  faire  des  prises 
et  des  renouvellements  du  liquide  extérieur.  Après  stérilisa- 
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tidn,  on  paraffine  le  bouchon  et  Ton  coiffe  d'une  capote  de 
caoutchouc  pour  éviter  l'évaporation. 

On  peut  remplir  le  sac  et  le  Vase  extérieur  d'un  seul  et 
môme  liquide,  dé  bouillon  peptoné,  par  exemple.  On  peut 
aussi  user  de  milieux  diiférents,  et  par  exemple  remplir  le 
sac  de  sérum,  de  liquide  d'ascite  ou  de  sang  liquide,  et  le 
vase  extérieur  de  bouillon  ordinaire. 

Ce  procédé  de  culture  a  été  employé  par  nous  pour  diffé- 
rentes espèces  de  micro-organismes.  Nous  ne  parlerons  ici 
que  des  résultats  acquis  avec  le  pneumocoque  : 

Lorsque  Ton  ensemence  le  sac  intérieur  avec  du  pneu- 
mocoque, celui-ci  pullule  avec  une  abon- 
dance considérable  et  déjà,  après  quel- 
ques heures,  l'intérieur  du  sac  est  abso- 
lument trouble;  cette  culture  est  très 
vivace;  les  pneumocoques  sont  remar- 
quables, d'une  façon  générale,  parleurs 
grandes  dimensions  :  ce  sont  des  pneu- 
mocoques géants. 

Notons,  de  plus,  que  très  générale- 
ment, surtout  si  l'on  part  de  pneu- 
mocoques virulents,  on  observe  des 
capsules  très  nettes,  qui  se  conservent 
longtemps,  bien  que  le  milieu  de  culture 
né  soit,  en  somme,  que  du  bouillon  ordinaire. 

La  vitalité  du  pneumocoque  se  conserve  très  longtemps  : 
ainsi  nous  conservons  encore  actuellement  un  pneumo- 
coque vivant  qui  date  du  mois  d'octobre. 

Avec  notre  dispositif,  on  peut  facilement,  de  temps  en 
temps,  tous  les  mois,  par  exemple,  renouveler  le  liquide 
extérieur  sans  toucher  à  la  culture  :  on  décante  avec  un 
ballon-pipette  l'ancien  bouillon  contenant  la  toxine  et  on 
le  remplace  par  du  bouillon  neuf;  le  pneumocoque  du  sac 
peut  être  alors  conservé  presque  indéfiniment  ^ 

1.  Parfois  cependant,  il  est  une  cause  d'échec  que  nous  avons  constatée  : 
la  culture  intérieure  dépose  un  très  abondant  précipité  qui  tombe  le  plus  sou- 
vent au  fond  du  sac,  mais  qui  peut  se  déposer  uniformément  le  long  des 
parois  en  les  tapissant  et  les  rendant  imperméables  :  alors  les  échanges  se  font 
mal,  et  l'on  se  trouve  ramené  aux  conditions  d'une  culture  ordinaire,  à  moins 
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Ces  milieux  à  dialyse,  qui  constituent  une  méthode  gêné* 
raie  de  culture,  sont  donc  capables  de  conserver  facilemenl 
pendant  un  très  long  temps  un  pneumocoque  vivant.  Le  con- 
servent*ils  virulent?  à  ce  propos  nous  avons  noté  d'assez 
grosses  différences  suivant  les  échantillons  :  Certains  pneu- 
mocoques s'y  sont  maintenus  virulents  pendant  plusieurs 
mois;  pour  d'autres,  au  contraire,  la  virulence  a  fléchi  dès 
les  premières  semaines.  Sans  édicter  à  cet  égard  une  règle 
générale,  nous  pouvons  dire  que  la  virulence  se  conserve 
relativement  mieux  dans  les  milieux  à  dialyse  que  dans  les 
autres  milieux  de  culture.  Nous  verrons  ultérieurement  que, 
par  l'adjonction  de  certains  micro-organismes,  de  certaines 
levures  notamment  au  liquide  extérieur,  on  peut  conserver, 
àTintérieur  du  sac,  une  culture  pure  de  pneumocoques  dont 
la  virulence  se  conserve  ou  même  s'accroît.  Différents  pas- 
sages par  cultures  associées  semblent  exaller  progressivement 
la  virulence,  comme  différents  passages  par  l'animal.  D'autres 
symbioses,  au  contraire,  diminuent  très  rapidement  cette 
virulence.  Peut-être,  lorsque  ces  études  seront  plus  avancées, 
aurons-nous  aussi  une  technique  susceptible  de  rendre  pra- 
tiquement des  services. 

Les  milieux  à  dialyse  peuvent  aussi  servir  à  la  préparation 
de  la  toxine  :  car  nous  avons  pu  constater  que  le  liquide 
extérieur,  contenant  les  principes  solubles  dialysables  à 
lexclusion  de  tout  micro-organisme,  jouit  de  propriétés  mor- 
bides très  nettes.  Cette  constatation  était  nécessaire;  car  les 
lois  de  la  dialyse  à  travers  les  parois  de  collodion  sont  encore 
assez  mal  connues  :  certaines  substances,  l'hémoglobine  no- 
tamment,  y  dialysent  difficilement  ;    et   l'on   pouvait   se 

que,  très  délicatement,  avec  une  boucle  de  platine,  on  ne  ramone  la  paroi  du  sac. 

Une  autre  cause  d'échec,  relativement  assez  fréquente,  tient  au  passage 
des  micro-organismes  à  travers  le  sac  :  on  en  est  immédiatement  averti  par  le 
trouble  qui  se  manifeste  dans  le  vase  extérieur.  Mais  cette  cause  d'échec  est 
d'autant  plus  rare  que  l'on  a  davantage  l'habitude  des  sacs  coUodionnés  :  il 
ne  faut  les  faire  ni  trop  minces  ni  trop  épais,  et  l'on  doit  laisser  l'éther  dispa- 
raître complètement  par  lavage  sous  un  courant  d'eau  avant  de  stériliser  par 
la  chalear. 

Pour  remédier  en  partie  à  ces  causes  d'échec,  nous  employons,  depuis  peu, 
de  simples  tubes  de  verre  perforés,  que  nous  trempons  dans  une  solution  de 
collodion,  de  façon  à  tapisser  les  ouvertures  de  parois  dialysables  (flg.  2)  ;  la 
technique  est  ainsi  simplifiée  et  les  causes  d'échec  en  partie  évitées. 
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ilemander'  si  les  toxines,  que  Ton  a  tendance  à  rapprocher 
des  diastases,  ne  seraient  pas  arrêtées,  de  même  que  ces 
dernières,  par  la  paroi  homogène  de  nitro-cellulose?  Du 
reste,  le  seul  fait  que  nous  puissions  affirmer,  est  que  le 
liquide  dialyse  produit  des  lésions  voisines  de  celles  occa- 
sionnées par  le  pneumocoque  vivant.  Mais  il  se  peut  que 
d'autres  produits,  sécrétés  eu  même  temps,  ne  dialysent  pas, 
ou  restent  fixés  au  corps  môme  des  microbes.  Lorsque  nous 
parlerons  des  toxines  dialysées,  nous  n'aurons  donc  pas  la 
prétention  d'y  englober  tous  les  produits  de  la  vie  micro- 
bienne. 

Pour  préparer  la  toxine,  il  suffit  de  prélever  aseptiquement 
le  liquide  du  vase  extérieur,  puis  de  le  concentrer  dans  le 
vide  :  en  effet,  le  milieu  extérieur  ayant  beaucoup  dilué  les 
sécrétions,  si  la  culture  occupe  dans  le  sac  10  centimètres 
cubes  et  le  liquide  du  vase  extérieur  100  centimètres  cubes,  il 
sera  bon  de  concentrer  ce  dernier,  de  façon  à  le  ramener  an 
volume  occupé  par  la  culture  :  cette  opération  se  fait  asepti- 
quement, à  la  température  ordinaire,  au  travers  du  bouchon 
d'ouate  protecteur,  dans  une  cloche  remplie  de  chlorure  de 
calcium  et  reliée  à  une  trompe  à  eau  ;  elle  est  souvent  un  peo 
longue. 

Un  autre  procédé  de  concentration,  fondé  sur  un  tout 
autre  principe,  nous  a  donné  de  bons  résultats  :  il  consiste 
à  faire  naître,  au  sein  de  la  liqueur,  un  abondant  précipité 
de  phosphate  de  chaux  qui  entraîne  avec  lui,  lorsqu'il  se 
rassemble,  une  grande  partie  des  toxines.  Pour  arriver  à  ce 
résultat,  on  ajoute  successivement,  à  la  culture,  quelques 
gouttes  d'une  solution  concentrée  de  phosphate  de  soude, 
puis  quelques  gouttes  d'une  solution  de  chlorure  de  calcium  : 
ce  précipité,  ainsi  déterminé,  peut  être  rassemblé  par  cen- 
trifugation.  Les  toxines  sont,  en  grande  partie  du  moins, 
entraînées;  par  le  précipité  ;  car,  une  fois  le  liquide  décanté, 
même  après  plusieurs  lavages  à  l'eau  distillée,  le  phosphate 
de  chaux,  ainsi  débarrassé  de  toutes  traces  de  la  liqueur 
initiale,  puis  injecté  à  un  animal,  possède  les  mêmes  pro- 
priétés pathologiques  que  la  toxine  pure . 

Du  reste,  une  pareille  constatatiçn,  qui  peut  avoir  un 
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intérêt  pratique  pour  la  préparation  de  la  toxine,  ne  peut 
guère  nous  éclairer  sur  sa  nature  chimique.  Du  fait  que  les 
diastases  présentent  aussi  cette  propriété,  on  ne  peut  pas 
conclure  à  un  rapprochement  :  beaucoup  d'autres  substances 
(et  notamment  les  matières  colorantes)  sont  aussi  entraînées 
par  le  précipité  :  c'est  ainsi  que  le  bouillon  est  en  partie 
décoloré;  il  en  est  de  même  des  solutions  faibles  de  couleur 
d'aniline,  le  phosphate  de  chaux  se  colorant  fortement*. 
Lorsqu'on  fait  naître  le  précipité  au  sein  d'un  liquide  tenant 
des  corps  en  suspension,  au  sein  d'une  culture  de  pneu- 
mocoques par  exemple,  les  micro-organismes  sont,  eux  aussi, 
entraînés  avec  lé  précipité,  et  le  liquide  qui  surnage  clair 
n'en  contient  plus  qu'une  faible  quantité.  On  sait,  d'autre 
part,  depuis  Roux  et  Yersin,  que  la  toxine  diphtérique  est, 
de  même,  entraînée  par  les  précipités  de  phosphate  de  chaux 
ou  d'alumine. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  pratiquement  employer  ce  tour 
de  main  pour  recueillir  rapidement  la  toxine,  diluée  dans 
une  grande  quantité  de  liquide  :  on  peut  alors,  ou  bien 
utiliser,  tel  quel,  le  phosphate  de  chaux  toxinifëre,  ou  bien  le 
dissoudre  par  une  trace  d'acide  faible,  ce  qui  remet  la  toxine 
en  liberté. 

La  toxine  recueillie  après  dialyse  progressive,  puis  con- 
centrée dans  le  vide  ou  entraînée  par  le  précipité  de  phos- 
phate de  chaux,  ne  représente  peut-être  qu'une  partie  des 
produits  solubles  du  pneumocoque,  mais  déjà  elle  provoque 
i  petites  doses,  ainsi  que  nous  allons  le  voir,  des  lésions 
uia(omiques  très  nettes,  pouvant  être  rapprochées  de  celles 
causées  par  le  pneumocoque  vivant. 

B£MARQCES  SUR  LES  INOCULATIONS  DU  PNEUMOCOQUE  ET  SUR  LES 
LÉSIONS  qu'elles  DÉTERMINENT;  COMPARAISON  DES  LÉSIONS 
CARDIO-MUSCULAIRES  PROVOQUÉES  PAR  LE  PNEUMOCOQUE  ET  PAR 
LA  TOXINE  PDŒUMOCOCCIQUE. 

Nous  ferons  précéder  l'étude  des  effets  anatomiques  et  phy- 

1.  Cetïe  fixation  physique  serait  à  rapprocher  de  la  fixation  d'une  série  de 
substances  par  le  noir  animal.  Il  est  probable  que  les  toxines  pourraient  être 
ainsi  fixées. 
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siologiques  provoqués  par  la  toxine,  de  quelques  remarques 
sur  les  effets  des  inoculations  de  pneumocoque  vivant»  suivant 
ranimai,  la  porte  d'entrée  et  la  virulence  de  la  culture. 

Les  lésions,  occasionnées  par  le  pneumocoque,  dépendent, 
tout  d'abord,  de  l'animal  en  expérience  :  c'est  ainsi  que  le 
lapin,  très  sensible  au  pneumocoque,  réagit  anatomiquement, 
d'une  façon  bien  différente  du  cobaye  et  surtout  de  l'homme, 
beaucoup  plus  résistants.  Chez  l'homme,  la  lésion  locale  est 
la  règle,  la  septicémie  l'exception  ;  chez  le  lapin,  la  septicémie 
est  la  règle,  et  l'on  éprouve  les  plus  grandes  difficultés  à 
provoquer  des  lésions  purement  locales. 

Nous  relaterons  à  ce  sujet  quelques  expériences  négatives 
qui  n'en  ont  pas  moins  un  certain  intérêt  : 

C'est  ainsi  que,  chez  le  lapin,  nous  avons  vainement  essayé, 
par  inoculation  inlra-pulmonaire,  de  déterminer  des  lésions 
pures  de  pneumonie  ;  de  même,  nous  avons  vainement  essayé 
de  provoquer,  par  inoculation  intra-rachidienne,  une  ménin- 
gite cérébro-spinale  pure  :  lorsque  le  pneumocoque  est  viru- 
lent, on  obtient  toujours  une  septicémie  généralisée;  lors- 
qu'il est  moins  virulent,  son  inoculation  reste  sans  effet.  La 
virulence  intermédiaire  est  extrêmement  difficile  à  manier 
et  ne  s'obtient  que  par  hasard.  Nous  avons  alors  cherché  à 
obtenir  des  localisations  pneumococciques  en  rendant  moins 
susceptible  l'organisme  du  lapin  :  ces  expériences,  répétées 
sur  des  lapins  préalablement  vaccinés,  ne  nous  ont  donné, 
jusqu'ici,  aucun  résultat. 

De  même,  diverses  expériences  ont  également  échoué, 
dans  lesquelles  nous  cherchions  à  acclimater  le  pneumocoque 
à  tel  ou  tel  organe  :  après  une  série  de  cultures  sur  cerveau, 
puis  d'inoculations  intra-cérébrales,  et  intra-rachidiennes,  le 
pneumocoque  inoculé,  même  localement,  n'a  présenté  aucune 
aptitude  particulière  à  se  fixer  au  niveau  du  système  nerveux. 

De  ces  échecs,  nous  conclurons  seulement  que  le  lapin 
est  un  animal  beaucoup  trop  sensible  pour  permettre  de 
doser,  en  vue  d'une  localisation  donnée,  la  virulence  du 
microbe  et  la  résistance  du  terrain  ;  il  en  est  de  même  chez 
la  souris. 

On  réussit  mieux  chez  le  cobaye,  qui,  plus  résistant,  fait 
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plus  facilement  des  lésions  locales  ;  chez  Thomme,  ces  loca- 
lisations sont  la  règle,  probablement  parce  qae  Thommé 
offre  au  pneumocoque  une  assez  grande  résistance. 

Ces  quelques  expériences  nous  ont  incidemment  amenés 
à  étudier  l'influence  des  différentes  voies  d'inoculation  sur 
la  virulence  du  pneumocoque  :  la  voie  sanguine,  comme  le 
£ut  a,  du  reste,  été  déjà  constaté,  est  loin  d'être  la  meilleure 
à  ce  point  de  vue  ;  une  série  de  passages  au  lapin  par  inocu- 
lation intra-veineuse  renforce  la  virulence  jusqu'à  un  certain 
degré,  après  lequel  différents  autres  passages  restent  à  peu 
près  sans  effet. 

La  voie  péritonéale  est,  à  ce  point  de  vue,  beaucoup  plus 
satisfaisante,  et  l'exaltation  de  virulence  se  montre,  en  géné- 
ral, beaucoup  plus  rapide. 

L'injection  intra-pulmonaire  qui,  nous  Tavons  vu,  nous 
a  presque  toujours  donné  des  accidents  septicémiques,  rapi- 
dement mortels,  semble,  au  point  de  vue  de  la  virulence, 
donner  des  résultats  à  peu  près  équivalents  à  ceux  de  Tino- 
culation  intra-veineuse.  L'injection  intra-trachéale  détermine 
des  phénomènes  moins  aigus. 

Les  inoculations  intra-rachidiennes  donnent,  elles  aussi, 
des  septicémies  rapidement  mortelles  ;  à  virulence  égale,  ce 
mode  d'inoculation  paraît  même  provoquer  la  mort  plus 
rapidement  et  surtout  à  beaucoup  plus  faibles  doses  que 
Tinoculation  intra-veineuse. 

Enfin  l'inoculation  intra-cérébrale  provoque  la  mort  ra- 
pide avec  des  doses  très  minimes  :  c'est  ainsi  que,  dans  une 
expérience,  nous  nous  sommes  servis  d'un  pneumocoque 
ayant  tué,  quelques  jours  auparavant,  le  lapin  36  heures  après 
rinoculation  intra-péritonéale  d'un  demi-centimètre  cube. 
Cependant  une  seule  goutte  de  cette  même  culture,  préala- 
blement chauffée  une  heure  vers  SO"",  a  suffi  pour  tuer  un 
lapin  de  poids  égal  en  26  heures  avec  septicémie  généralisée. 
De  même,  lorsque,  après  plusieurs  mois,  les  pneumocoques 
de  nos  cultures  sur  cerveau  ou  sur  milieux  dialysables  ont 
presque  complètement  perdu  leur  virulence,  on  arrive,  par 
inoculation  cérébrale,  à  déterminer  néanmoins  une  septicé- 
mie généralisée. 
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Pratiquement,  on  peut  donc  utiliser  ce  fait,  lorsque  Ton 
a  besoin  de  partir  d'un  pneumocoque  très  atténué  ou  de 
cultures  très  anciennes  pour  en  exalter  la  virulence  : 
Quelques  gouttes  injectées  dans  le  cerveau  équivaudront  à 
quelques   centimètres  cubes  injectés  dans  le  péritoine. 

Les  lésions  pneumococciques  déterminées  chez  le  lapin, 
tout  en  étant  le  plus  souvent  généralisées,  présentent  un 
cachet  assez  différent  suivant  la  virulence  de  la  culture  : 
nous  avons  cru  remarquer  plusieurs  fois  que  de  nombreux 
passages  par  le  lapin  donnaient  au  pneumocoque  un  carac- 
tère hémorrhagique  très  net  qu'il  n'avait  pas  auparavant; 
nous  ne  pensons  donc  pas,  ainsi  que  cela  a  été  dit,  que  le 
pneumocoque  hémorrhagique  constitue  une  espèce  différen- 
ciée du  pneumocoque  ordinaire,  puisque,  à  un  certain  mo- 
ment, un  pneumocoque  déterminé  peut  donner,  à  toutes  les 
lésions  qu'il  provoque,  un  cachet  hémorrhagique  remar- 
quable. 

Ce  caractère  hémorrhagique  des  lésions  indique,  d'une 
façon  très  générale,  un  haut  degré  dUnfectiosité  et  de  viru- 
lence ;  à  un  moindre  degré,  l'organisme  réagit  plutôt  par 
ses  leucocytes;  à  un  moindre  degré  encore,  l'organisme 
réagit  moins  vigoureusement  encore  par  un  processus 
d'hyperinose.  Nous  retrouverons  cette  hiérarchie,  lorsque 
nous  étudierons  les  lésions  pneumoniques  provoquées  par 
la  toxine  pneumococcique.  De  même,  le  lapin,  très  sensible, 
donne  aux  lésions  pneumococciques  un  caractère  fréquem- 
ment hémorrhagique  ;  le  cobaye,  un  caractère  fréquemment 
leucocytaire;  l'homme,  enfin,  un  caractère  surtout  fibrineux. 

Les  lésions  provoquées  par  le  pneumocoque  sont  bien 
connues  au  niveau  des  divers  organes  :  aussi,  n'insisterons- 
nous  que  sur  quelques  points  spéciaux,  uniquement  pour 
établir  une  comparaison  avec  les  lésions  provoquées  par  la 
toxine  seule;  c'est  ainsi  que  chez  le  lapin,  les  lésions  les  plus 
remarquables,  provoquées  aussi  bien  par  le  micro^organisme 
que  par  sa  toxine,  intéressent  le  système  musculaire,  qu'il 
s'agisse  des  muscles  locomoteurs,  du  cœur,  des  vaisseaux 
ou  de  l'intestin,  etc. 

Les  muscles  locomoteurs  sont  souvent  remarquables, 
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chez  lin  lapin  mort  rapidement  de  septicémie  pneumococ- 
cique  par  un  aspect  translucide  et  vitreux  assez  spécial  avec 
état  poisseux  très  accentué,  en  môme  temps  qu'ils  offrent 
une  friabilité  particulière  ;  souvent  même,  surtout  au  niveau 
des  muscles  lombaires,  on  trouve  des  altérations  plus  nettes 
encore,  un  pointillé  hémorrhagique,  ou  de  larges  suff usions 
sanguines  dans  le  psoas,  ou  les  muscles  intervertébraux. 
Quelquefois,  on  observe  de  véritables  ruptures  de  ces 
muscles,  ayant  donné  naissance  à  des  hémorrhagies  périto- 
néales:  en  tout  cas,  leur  friabilité  est  telle  que  la  moindre 
traction  les  déchire.  Nous  retrouverons  tous  ces  caractères 
dans  les  lésions  toxiniques. 

Au  niveau  de  l'intestin,  il  est  remarquable  d'observer 
très  fréquemment  chez  le  lapin,  et  parfois  chez  le  cobaye,  un 
véritable  purpura  intestinal  ;  principalement  au  niveau  du 
rectum  et  du  gros  intestin  ;  tantôt  il  s'agit  d'une  zone  par- 
semée de  taches  purpuriques  :  tantôt  les  hémorrhagies  sont 
oonfluentes,  et  le  rectum  en  particulier  est  complètement 
rouge  :  il  y  a,  le  plus  souvent,  en  pareil  cas,  hémorrbagie 
intestinale  :  en  divers  autres  points,  au  niveau  de  l'appen- 
dice, du  cœcum,  au  niveau  de  l'estomac,  on  observe  les 
mêmes  lésions,  mais  généralement  plus  discrètes. 

Sur  les  coupes,  on  voit  une  infiltration  sanguine,  souvent 
étendue,  remplaçant  la  plupart  des  éléments  anatomiques, 
s'étendant  jusqu'à  Tépithélium,  mais  respectant  presque  tou- 
jours cette  mince  barrière  épithéliale,  dont,  souvent,  la  nu- 
trition ne  paraît  même  pas  altérée. 

Souvent,  toute  la  terminaison  du  gros  intestin  est  remar- 
quablement friable,  et  une  très  légère  traction  longitudinale, 
de  10  à  20  grammes,  suffît  à  déterminer  la  rupture  de  l'intestin 
immédiatement  après  la  mort.  Nous  n'avons  pourtant  jamais 
observé  la  rupture  spontanée  de  l'intestin.  Là  encore,  il 
s'agit  d'un  caractère  morbide  que  nous  retrouverons  iden- 
tique après  injection  de  toxines. 

Le  cœur,  déjà  remarquable  pendant  la  vie  par  l'accéléra- 
tion souvent  désordonnée  de  ses  battements,  est  trouvé  géné- 
ralement, après  la  mort,  très  augmenté  dans  ses  dimensions, 
souvent  distendu  par  des  caillots  qui  s'y  sont  formés  grâce 
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à  son  atonie.  Les  parois  sont  généralement  de  couleur  ocre, 
feuille  morte;  elles  sont  flasques  et  s'aplatissent  comme  un 
linge  mouillé,  en  formant  de  nombreuses  rides. 

Enfin  les  vaisseaux,  au  niveau  des  membres,  des  muscles 
lombaires,  de  Tintestin,  du  cerveau,  de  la  moelle,  sont  tou- 
chés, distendus,  dilatés;  leur  système  musculaire  est,  là 
encore,  fortement  atteint,  et  telle  est,  d'après  nous,  avec 
Tétat  incoagulable  et  souvent  poisseux  du  sang,  la  cause  des 
hémorrhagies  multiples  que  nous  avons  signalées. 

Dans  la  plupart  des  organes,  c'est  donc,  surtout  et  avant 
tout,  le  système  musculaire  qui  est  touché  :  telle  est  la  carac- 
téristique anatomique  de  Tinfection  pneumococcique,  du 
moins  chez  le  lapin  ;  chez  l'homme,  ce  caractère  est  moins 
accentué;  pourtant,  dès  que  Tinfection  pneumococcique  est 
sérieuse,  le  cœur  est  atteint  de  myocardite  ;  telle  est,  on  le  sait, 
la  terminaison  fatale  d'un  grand  nombre  de  pneumonies. 

Ajoutons  que  nous  avons  souvent  été  frappés  de  la  tolé- 
rance des  animaux  pour  des  lésions  musculaires  et  même 
cardiaques  intenses,  même  pour  de  grosses  ruptures  muscu- 
laires, et  que  dans  les  cas  de  guérison,  il  est  intéressant  de 
voir  se  réparer  rapidement  la  plupart  des  lésions.  11  en  est 
du  reste  de  môme  chez  l'homme  pour  un  grand  nombre  de 
myocardites  pneumoniques. 

Les  lésions  musculaires,  cardiaques,  intestinales,  des 
infections  pneùmococciques,  que  nous  venons  de  décrire,  se 
retrouvent  identiquement  les  mêmes  chez  les  lapins  intoxi- 
qués par  la  toxine  préparée  comme  nous  l'avons  vu,  et  si 
nous  voulions  décrire  ici  les  autopsies  de  nos  animaux,  nous 
répéterions  ces  descriptions  dans  les  mêmes  termes  :  peut- 
être  les  lésions  hémorrhagiques  sont-elles  un  peu  moins 
marquées,  et  les  ruptures  musculaires  plus  fréquentes. 

La  juxtaposition  de  ces  lésions  est,  pour  nous,  d'une 
grande  importance  :  car  elle  indique  bien  que  la  toxine  isolée 
par  dialyse,  concentrée  ou  précipitée  par  le  phosphate  de 
chaux,  contient  le  véritable  principe  actif,  cause  de  ces  lésions. 

11  est  de  règle,  chez  les  lapins  intoxiqués  par  une  ou 
deux  gouttes  de  toxine  pneumococcique,  de  trouver  un  gros 
cœur  avec  des  lésions  microscopiques  de  myocardite,  un 
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intestin  parfois  hémorrhagique,  le  plus  souvent  extrêmement 
friable,  et  les  muscles  au  niveau  des  membres  postérieurs, 
au  niveau  des  épaules,  mais  surtout  au  niveau  des  lombes, 
poisseux,  vitreux,  à  reflets  un  peu  verdàtres,  avec,  souvent, 
des  ruptures  musculaires  parfois  totales  et  des  sufFusions 
hémorrhagiques.  Plusieurs  de  nos  animaux,  sacrifiés,  dès  les 
2^,  3*,  4«  jours,  avaient  le  péritoine  rempli  de  caillots,  après 
hémorrhagie  causée  par  la  rupture  d'un  ou  des  deux  psoas. 

La  localisation,  assez  spéciale,  au  niveau  des  lombes,  pro- 
vient peut-être  de  la  façon  dont  on  tient  habituellement  ces 
animaux,  et  aussi  des  eflorts  musculaires  que  provoque, 
dans  ces  muscles,  le  séjour  en  cage.  Il  en  serait  ici  comme 
pour  les  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde,  qui  localisent 
leurs  myosites  et  leurs  raptures  musculaires  aux  parois  abdo- 
minales souvent  explorées. 

11  nous  reste  à  décrire  les  fines  lésions  histologiques  que 
nous  avons  observées  au  niveau  du  cœur  et  des  muscles, 
après  intoxication  par  une  ou  deux  gouttes  de  toxine  pneu- 
monique. 

Le  caniTy  qui,  nous  l'avons  vu,  est,  le  plus  souvent,  volu- 
mineux, rempli  de  caillots,  flasque,  s'aplatissant  et  se  ridant, 
présente  au  microscope  différents  types  de  lésions  fines,  très 
comparables  à  la  plupart  de  celles  qui  ont  été  décrites  par 
Renaut,  et  par  MoUard  et  Regaud,  dans  leur  beau  travail 
sur  les  myocardites  diphtériques  :  aussi  n'y  insisterons- 
nous  pas  très  longuement. 

Une  des  lésions  les  plus  légères  consiste  dans  l'exagé- 
ration des  striations  transversales  :  nous  ne  l'avons  pas,  du 
reste,  observée  très  fréquemment. 

Une  lésion  plus  nette  et  plus  typique  consiste  dans  la 
dissociation  et  la  raréfaction  des  cylindres  musculaires  : 
ceux-ci  se  détachent  les  uns  des  autres,  et,  sur  des  coupes 
du  muscle  en  long,  on  les  voit  très  nets,  isolés  au  sein  du 
protoplasme  homogène,  occupant  souvent,  les  uns  par  rap- 
ports aux  autres,  des  directions  obliques.  Sur  les  coupes 
transversales,  ils  apparaissent,  comme  des  points  distants  les 
uns  des  autres  et  noyés,  par  petits  groupes,  au  milieu  du 
sarcoplasma  coloré  uniformément    et  d'une    façon    moins 
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intense.  Cette  lésion  ne  consiste  pas  seulement  dans  la 
dissociation  des  cylindres,  mais  encore  dans  la  disparition 
d'une  grande  partie  d'entre  eux;  car  ils  sont  beaucoup  moins 
nombreux  qu'à  l'état  normal. 

Une  autre  lésion  qui  succède  peut-être  à  la  précédente 
est  caractérisée  par  l'état  vacuolaire  de  la  fibre  :  les  cylin- 
dres sont  dissociés  et  isolés;  mais  la  substance  unissante, 
le  sarcoplasme,  a,  elle  aussi,  disparu  par  places,  et  la  coupe 
apparaît  trouée  par  de  très  multiples  pertes  de  substance. 
Cet  état  est  bien  connu  sous  le  nom  d*état  vacuolaire  :  il 
est  particulièrement  remarquable  dans  nos  cas  :  la  coope 
de  la  fibre  représente  souvent  une  véritable  dentelle  dont 
la  figure  1  de  la  planche  VI  ne  donne,  du  reste,  qu'une 
assez  faible  idée.  Ces  vacuoles  se  touchent,  séparées  par 
une  très  mince  bande  de  substance  :  elles  sont  souvent 
confluentes,  en  chapelet,  etc.  Parfois  la  presque  totalité  de 
la  fibre  est  ainsi  liquéfiée,  et  le  seul  protoplasme  restant 
siège  autour  du  noyau  et  surtout  de  l'enveloppe.  D'habitude, 
ces  vacuoles  débutent  autour  du  noyau.  Elles  sont  probable- 
ment constituées  par  l'exsudation  d'un  liquide  non  coagu- 
lable,  qui  disparait  lors  de  la  fixation  et  du  durcissement  de 
la  pièce. 

Nous  avons,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  observé  la 
dissociation  segmentaire,  bien  connue  depuis  Renaut  et 
Landouzy  :  chaque  cellule  musculaire  est  détachée  des  an- 
tres, par  disparition  du  ciment  intercellulaire,  et  un  léger 
intervalle  occupe  la  place  des  traits  scalariformes  d'Eberth. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  nous  avons  observé,  non  plus 
une  dissociation,  mais  une  fragmentation  des  cellules  :  on 
voit  de  véritables  traits  de  rupture  linéaires,  passant  même 
au  travers  des  cellules  :  il  y  a  là  une  rupture  violente,  qui 
ne  parait  pas  produite  par  les  réactifs,  mais  plutôt  par  la 
contraction  brusque  des  éléments  musculaires,  et  quiindique^ 
surtout  et  avant  tout,  une  fragilité  très  particulière  et  une 
absence  spéciale  d'élasticité  des  cellules  cardiaques. 

A  côté  des  lésions  de  la  fibre  musculaire,  les  lésions  du 
stroma  conjonctif  paraissent  peu  marquées;  les  tuniques 
vasculaires   sont    parfois    épaissies,    elles    présentent  ua 
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aspect  hyalin  remarquable,  assez  rarement  un  léger  degré 
d'infiltration  leucooytiqueY  etc. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  on  observe  un  gonflement  du 
tissu  conjonctif  avec  dégénérescence  hyaline;  dans  un  cas^ 
la  thionine  colorait  en  rouge  de  fines  fibrilles,  ramifiées 
entre  les  éléments  conjonctifs  et  autour  des  vaisseaux,  qui 
représentent  très  probablement  un  état  de  transformation, 
à  rapprocher  peut-être  des  dégénérescences  mucoïdes,  et 
dont  nous  n'avons  pas  observé  d'autre  cas.  * 

Ces  différentes  lésions  de  myocardite,  provoquées  expé- 
rimentalement par  la  toxine  seule,  sont  à  rapprocher  de 
celles  trouvées  au  cours  de  la  pneumonie  humaine  :  Dans 
deux  cas,  nous  avons,  sur  des  coupes  de  cœur  pneumonique, 
trouvé  des  lésions  primitives  de  la  fibre  musculaire,  avec 
raréfaction  des  cylindres,  vacuolisation,  dissociation  seg- 
mentaire,  etc.  ;  les  lésions  interstitielles  étaient  insigni- 
fiantes. Nous  n'avons  pu  colorer  de  micro-organismes  sur 
nos  coupes.  Hobbs,  à  vrai  dire,  a  trouvé,  dans  un  cas,  des 
pneumocoques  entre  les  fibres  musculaires.  Mais  Gagnetto, 
comme  nous-mème,  n'en  a  pu  déceler  :  aussi  cet  auteur 
incrimine-t-il  comme  cause  de  la  myocardite  au  cours  de  la 
pneumonie,  une  intoxication  à  distance  par  les  produits  so- 
lubles  sécrétés  au  niveau  du  poumon.  Comme  on  le  voit, 
l'étude  expérimentale  de  la  toxine  seule  nous  conduit  à  la 
même  conclusion. 

Il  semble,  d'autre  part,  aussi  bien  d'après  nos  pièces  de 
cœurs  de  lapins  intoxiqués  que  d'après  celles  de  Cagnetto 
et  les  nôtres  de  cœurs  humains  pneumoniques,  que  la  lésion 
frappe  d'emblée  la  fibre  musculaire  elle-même.  Maragliano 
a  émis  l'hypothèse,  qui  ne  parait  pas  devoir  se  confirmer, 
que,  dans  la  pneumonie,  les  troubles  cardiaques  ont  pour 
cause  première  une  altération  des  réseaux  nerveux  intra- 
cardiaques.  La  démonstration  et  la  réfutation  de  cette  théo- 
rie paraissent,  du  reste,  également  difficiles  avec  nos  tech* 
niques  histologiques  actuelles.  On  sait  que  pareille  discussion 
a  lieu  pour  la  toxine  diphtérique,  et  que,  là  aussi,  les  lé- 
sions musculaires  paraissent  primitives. 

Les  altérations  des  muscles  locomoteurs  sont  souvent, 
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dans  nos  cas,  plus  intenses  que  celles  du  muscle  cardiaque. 
Â  côté  de  fines  lésions,  assez  comparables  à  celles  que  nous 
avons  décrites  au  niveau  du  cœur,  on  note  très  fréquemment 
d'autres  dégénérescences  beaucoup  plus  accentuées  ;  à  côté 
de  la  raréfaction  et  de  la  dissociation  des  cylindres,  que  ron 
observe  dans  les  muscles  comme  dans  le  cœur,  on  voit  un 
état  de  dégénérescence  de  la  fibre  tel  qu'aucun  détail  n'est 
plus  décelable  :  les  cylindres  se  sont  fusionnés  en  une  sorte 
de  substance  amorphe,  le  plus  souvent  rétractée,  et  par 
conséquent  séparée  de  Tenveloppe  sarcolemmatique,  qui 
prend  assez  mal  la  couleur  et  d'une  façon  diffuse  :  Par  Téo- 
sine,  ces  blocs  sont  teintés  en  rose  jaune  très  pâle,  délimi- 
tés par  des  contours  roses;  par  la  thionine,  au  contraire, 
la  plupart  de  ces  blocs  se  teignent  très  fortement  en  bleu 
foncé.  Souvent,  on  reconnaît  encore  quelques  détails  de 
structure  (fig.  2)  au  milieu  de  ces  blocs  amorphes  :  souvent 
aussi  (fig.  4  et  g)  on  voit  au  centre  de  ces  masses,  des 
gouttes  sarcodique^i  fusionnées  et  mal  délimitées  comme  si 
le  bloc  sans  structure  que  représente  la  fibre  était  trans- 
formé tout  entier  en  une  substance  demi-fluide,  se  liqué- 
fiant en  gouttes  sarcodiques. 

Parfois  on  voit,  sur  les  contours  du  bloc,  se  détacher  de 
grosses  gouttes  sarcodiques,  rayonnant  autour  du  bloc  cen- 
tral, juxtaposées  en  grains  de  chapelet,  ou  isolées,  rejoignant 
l'enveloppe,  ou  restant  à  mi-route,  comme  l'indiquent  les 
figures  3,  4,  5. 

La  figure  3  montre  l'ensemble  de  la  coupe  et  l'abondance 
de  ces  figures  sarcodiques.  On  voit  en  même  temps  que  la 
plupart  des  fibres  ont  perdu  tout  détail  de  structure.  Les 
figures  4  et  5  montrent,  à  un  plus  fort  grossissement,  la 
transformation  du  protoplasma  musculaire  en  substance 
sarcodique  demi-liquide,  au  centre  même  du  bloc  central,  très 
fortement  rétracté  et  distant  de  l'enveloppe.  Généralement 
le  noyau,  s'il  est  encore  visible,  accompagne,  dans  sa  rétrac- 
tion, ce  bloc  central  [b  fig.  4}  :  les  gouttes  sarcodiques  ss 
sont  exsudées  entre  ce  bloc  et  l'enveloppe  qu'elles  relient 
par  places,  avec  une  apparence  radiée  souvent  curieuse. 

En  d'autres  points,  on  observe  un  processus  beaucoup 
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plus  sobre  :  les  cylindres  ont  en  partie  disparu,  les  noyaux 
se  sont  multipliés,  et  Faspect  est  celui  de  cellules  muscu- 
laires jeunes  en  voie  de  développement. 

Dans  certains  points  enfin,  on  observe  de  très  belles 
figures  de  phagocytose  des  fibres  musculaires. 

La  figure  2  reproduit  plusieurs  cellules  musculaires  en 
voie  de  disparition  par  ce  mécanisme  (Ph,  Ph).  On  voit 
encore,  à  ce  niveau,  les  restes  du  protoplasma  musculaire 
devenu  uniforme  et  en  voie  de  disparition  :  la  périphérie  et 
le  centre  de  la  fibre  sont  occupés  par  un  grand  nombre  de 
noyaux  parfois  au  nombre  de  vingt,  prenant  très  vivement 
la  coloration  :  l'origine  de  ces  noyaux  est  d'une  interpréta- 
tion difficile  ;  s'agit-il  de  leucocytes  ou  de  noyaux  de  sarco- 
lemme  en  multiplication?  Il  semblerait,  d'après  les  travaux 
bien  connus  sur  la  résorption  des  muscles  de  la  queue  du 
têtard,  que  cette  deuxième  opinion  soit  la  plus  probable. 
Sans  prendre  parti,  nous  ferons  remarquer  simplement  sur 
la  figure  2  l'abondance  des  leucocytes  à  l'intérieur  d'un 
vaisseau  contigu. 

Nous  pe  décrirons  pas  les  figures  des  hématomes  muscu- 
laires, que  nous  avons  fréquemment  retrouvés,  et  qui  se  rap- 
prochent beaucoup  de  celles  données  par  Comil  et  Toupet. 

Les  altérations  fines  des  cellules  musculaires  lisses  de 
l'intestin  sont  très  difficiles  à  observer,  et  même,  dans  des 
cas  où  l'intestin,  par  exemple,  était  particulièrement  friable, 
les  coupes  ne  nous  laissaient  voir  aucune  lésion  appréciable 
de  la  fibre.  Néanmoins,  nous  avons  pu  constater,  en  plusieurs 
cas,  un  état  grenu  irrégulier  du  protoplasme,  parfois  une 
certaine  multiplication  nucléaire  et  une  régression  des  cel- 
lules vers  l'état  jeune,  dans  les  deux  couches  musculaires 
de  l'intestin.  Les  noyaux  prenaient,  du  reste,  très  bien  la  co- 
loration. Le  protoplasme  même  des  fibres  était  généralement 
difficile  à  voir,  mal  coloré.  Mais  on  ne  retrouve  plus  ici, 
comme  pour  les  fibres  striées,  des  points  de  comparaison 
précis  indiquant  |in  état  nettement  pathologique. 

En  résumé,  les  différentes  lésions  que  nous  venons  de 
décrire  sont  assez  accentuées  pour  que  nous  puissions  consi- 
dérer la  toxine  comme  rapidement  nocive   à   très    petites 
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doses  pour  les  éléments  musculaires,  et  pour  que  nous  puis- 
sions assimiler,  à  ce  point  de  vue,  les  effets  produits  par  la 
culture  et  par  la  toxine. 

Dans  un  prochain  mémoire,  nous  étudierons  les  effets 
physiologiques  et  les  autres  lésions  déterminés  par  cette 
toxine.  Nous  aborderons  la  question  des  antitoxines;  enfin, 
nous  aurons  à  étudier  certaines  symbioses  microbiennes  da 
pneumocoque  fort  intéressantes,  et  que  la  technique  des 
milieux  dialysables  permet  d'aborder  par  un  côté  nouveao. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  VI 

Fio.  1.  ~  Cœur  de  lapin  intoxiqué  par  deux  gouttes  de  toxine  pneumocoe- 
cique  et  sacrifié  le  3*  jour.  État  vacuolaire  très  accentué.  (Grossissement  ^ 
350/1.) 

a,  fibres  musculaires  cardiaques; 

o,  vacuoles  isolées  on   réunies  les  unes  aux   autres,  la  plupart  débata»! 
autour  des  noyaux,  et  finissant  par  occuper  la  presque  totalité  de  La  cellule; 
0f,  vaisseaux; 
n,  cellules  fixes  du  tissu  interstitiel. 

Fio.  2.  —  Muscle  psoas  d'un  lapin  intoxiqué  par  deux  gouttes  de  toxine 
pneumococcique,  4*  jour.  État  vitreux  des  fibres  musculaires.  Phagocytose 
(Grossissement  :  180/1.) 

o,  fibre  musculaire  transformée  en  bloc  uniforme  et  sans  structure,  rètno 
au  centre,  très  pâle  et  transparent,  à  peine  coloré  par  Téosine.  Plusieurs  de  en 
blocs  montrent  à  leur  intérieur  quelques  vestiges  de  structure.  D'autres  sont  «■ 
partie  vacuolisés. 

Ph,  fibres  musculaires  en  phagocytose  :  on  voit  encore  par  places  les  restes 
du  bloc  qui  représente  l'ancienne  fibre.  D'autres  places  sont  claires  et  vidta 
de  nombreux  noyaux  sont  répartis  sur  toute  la  surface  de  cette  cellule,  sortuV. 
aux  points  où  la  fibre  n'a  pas  encore  disparu. 

Un  vaisseau  coupé  en  long  contient,  avec  de  nombreux  globules  ro«gr> 
une  quantité  anormale  de  leucocytes. 

Fio.  3.  —  Muscle  psoas  d'un  lapin  intoxiqué  par  deux  gouttes  de  toiiQ< 
pneumococcique.  État  vitreux  et  sarcodique  des  fibres.  (Grossissement 
180/1.) 

a,  Ibre  musculaire  très  rétractée  transformée  on  un  bloc  amorphe  daix 
lequel  s'individualisent  des  gouttes  sarcodiques; 

«,  gouttes  sarcodiques  rayonnant  entre  le  bloc  rétracté  et  Tenveloppr 
réunies  les  unes  aux  autres  ou  individualisées. 

Fio.  4  et  5.  —  Détails  de  la  figure  précédente,  à  un  plus  fort  grossissement 
(Grossissement  :  800/1.) 

a,  fibre  musculaire  à  peu  près  amorphe,  contenant  déjà  des  gouttes  sarc«- 
diques  ; 

6,  noyau  ayant  suivi  le  bloc  central  dans  sa  rétraction  ; 

c,  enveloppe  sarcolemmatique  ; 

«,  gouttes  sarcodiques  individualisées  ou  reliant  Tenveloppe  au  bloc  centnL 


Archives  de  Méd.  Expérim. 


1^9  Série.  Tome  XII.  PI.  VII 

(R.  iic  F.  iriiri-  et  Urcddr), 


Masson  <St  O  ,  lùlittnrs 


Ikrth;uul.  P.iriN 


Archives  de  Mèd,  E:<périm. 


1™  Séris.  Tome  XIL  PL  Vm 


Miisson  A  O*^  Eairçiiii 


RECUEIL  DE  FAITS 


NOTE  SUR  QUELQUES    CAS  DE   LÈPRE 
OBSERVÉS  AU  CHOA  (Abyssinie) 

Par  MM.  WURTZ  et  L.ERBDDB. 

(Planches  VII  bt  VIII). 


On  a  eu  autrefois  des  doutes  sur  l'existence  de  la  lèpre  en  Abyssinie, 
mais  les  relations  des  voyageurs  modernes,  Combes  et  Tamisier,  Ro- 
chet  d'Héricourt,  Pronier,  Aubert,  Roche  ont  montré  qu'elle  y  règne, 
aussi  bien  sur  les  hauts  plateaux  que  dans  les  pays  de  plaine.  Elle  y 
sévit  aussi  bien  sur  les  individus  de  race  aborigène,  Gallas,  Coura- 
qnis,  etc.,  que  sur  les  individus  de  la  race  conquérante,  les  Amhariques 
oa  Abyssins. 

C'est  dans  les  centres  d  agglomération  que  l'on  en  voit  le  plus  grand 
nombre,  mais  on  en  observe  aussi  dans  les  villages  et  dans  les  campa- 
gnes. La  capitale  actuelle  de  l'empire  d'Ethiopie  renferme  une  grande 
quantité  de  lépreux,  et  l'un  de  nous  a  pu  en  étudier  un  certain  nom- 
bre ainsi  que  dans  les  pays  Gallas  situés  à  Touest  de  cette  ville.  Il  est 
rare,  i  Addis  Abeba,  de  sortir  sans  croiser  quelque  lépreux,  à  la  face 
lèontiasique  ou  aux  orteils  mutilés.  D'après  des  renseignements,  impos- 
sibles à  contrôler,  il  y  aurait  actuellement  un  millier  de  lépreux  dans 
cette  vaste  agglomération  de  50  000  habitants.  Cette  proportion,  de  un 
sur  cinquante,  est  bien  probablement  exagérée. 

Ces  lépreux  sont  libres  dans  la  ville,  ils  se  groupent  généralement 
entre  eux,  dans  des  cases  sitnées  non  loin  du  palais,  à  une  petite  dis- 
tance d'une  source  thermale  où  ils  vont  se  baigner,  et  où  Ton  est  pres- 
que sûr  d'en  voir  un  certain  nombre  chaque  jour.  Les  quelques  obser- 
vations qui  suivent  ont  été  choisies  parmi  les  plus  intéressantes  que 
nous  ayons  eu  l'occasion  d'observer. 
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11  semble  qae  les  deux  formes  de  la  lèpre,  lèpre  tubercaleose  et 
lèpre  anesthésique,  soient  à  peu  près  aussi  communes  l'une  qae  Tautre. 
La  lèpre  mixte  s'observe  aussi  très  fréquemment. 

Un  point  qui  ressort  de  la  plupart  des  cas  que  nous  ayons  étudiés, 
point  signalé  déjà  d'ailleurs,  est  que  le  début  s*est  fait  généralement 
par  les  membres  inférieurs. 

L*Abyssin  riche  ou  pauvre  va  toujours  pieds  nus;  des  souliers  sont 
des  objets  de  luxe  :  ce  n'est  que  lorsque  les  Abyssins  descendent  à  la 
côte  qu'ils  revêtent  des  sandales  en  cnir  destinées  à  protéger  la  plante 
de  leur  pied  contre  la  piqûre  des  épines  longues  et  dures  des  mimosas 
de  la  brousse. 

L'infection  a  donc  le  plus  de  chance  de  se  faire*  à  la  suite  d'ane 
excoriation  des  pieds  ou  des  jambes  (le  même  fait  s'observe  chez  les 
individus  pour  la  peste)  et,  en  effet,  les  premières  manifestations  de  la 
maladie,  dans  toutes  nos  observations,  sauf  les  observations  VII  et  XH, 
se  sont  montrées  aux  jambes  ou  aux  pieds. 

La  lèpre  maculeuse  se  voit  assez  fréquemment.  Elle  se  traduit  par 
une  dépigmentation  de  la  peau  dont  l'observation  II  donne  un  exemple 
frappant.  Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  deux  ou  trois  cas  de 
syphilis  pigmentaire  où  la  dépigmentation  de  la  peau  était  absolument 
semblable,  mais  siégeant  autour  du  cou  seulement;  quelques  macules 
brunâtres,  tranchant  sur  le  fond  blanc  mat  de  la  peau,  et  la  localisation 
de  la  dépigmentation  ne  permettaient  pas  de  faire  une  confusion. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  les  examens  que  nous  avons 
pu  faire  ne  nous  ont  rien  montré  d'anormal,  et  qui  mérite  d'être  relevé 
dans  l'histoire,  aujourd'hui  si  avancée,  de  l'histologie  de  la  lèpre.  Oo 
verra  que  nous  avons  eu  affaire  à  des  lésions  très  différentes  les  une  des 
autres  par  leur  structure.  Notre  matériel  ne  nous  a  cependant  pas  per- 
mis d'étudier  d'une  manière  complète  les  altérations  de  la  lèpre  ânes- 
thésique,  où  Darier  a  récemment  signalé  la  présence  constante  de 
bacilles,  altérations  dont  le  mécanisme  et  les  détails  ont  un  intérêt 
essentiel. 

Observation  I.  —  Lèpre  tuberculeuse.  —  N...,  40  ans,  natif  du  God- 
jam.  Malade  depuis  4  ans.  Ses  parents  n'ont  jamais  été  malades,  non 
plus  que  ses  frères  et  sœurs. 

La  maladie  a  débuté  par  les  pieds  où  se  sont  montrés  de  petits  bou- 
tons, de  petits  tubercules  indolores  au  début.  Puis  sont  survenues  des 
douleurs  lancinantes  au  pourtour  des  malléoles  en  même  temps  qu'ap- 
parut, le  long  des  jambes,  un  écoulement  de  liquide. 

Actuellement  le  malade  a  la  face  léontiasique,  porte  sur  les  joues, 
les  narines,  les  oreilles  de  gros  tubercules.  Les  jambes  et  les  cnisses 
sont  couvertes  d'élevures  d'un  rouge  cuivré,  donnant  une  teinte  jam- 
bonnée  aux  cuisses  et  à  la  face  postérieure  des  jambes  ;  les  endroits 
où  la  peau  est  normale  se  montrent  sous  forme  de  marbrures  noirâtres. 
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Le  reste  de  la  peao  est  gris  noir  (peau  d'éléphant).  Les  mamelons 
sont  extrêmement  hypertrophiés,  surtout  à  gaache  où  le  mamelon  fait 
une  saillie  de  2  centimètres. 

Sur  la  voûte  palatine  se  montre  une  tâche  blanchâtre  avec  é levures 
mamelonnées  tranchant  sur  la  teinte  cuivrée  sombre  de  la  muqueuse. 
La  sensibilité  est  abolie  â  la  face,  à  la  face  postérieure  de  l'avant-bras 
et  sur  les  jambes  et  les  cuisses,  jusqu'à  10  centimètres  au-dessus  du 
genou.  Le  reste  est  normaL  On  voit  des  traces  de  grattage  partout  où 
la  sensibilité  est  conservée. 

Le  malade  a  une  extinction  de  voix  depuis  un  an,  il  tousse  beaucoup 
et  crache  du  pus.  Signes  de  ramollissement  aux  sommets.  Gale  pnstu- 
lease  avec  sillons  et  lésions  de  grattage. 

L'examen  bioscopique  montre  de  nombreux  bacilles  lépreux  dans 
un  tubercule  de  la  face.  Examen  du  sang  négatif. 

Coupes.  —  Les  préparations  montrent  une  infiltration  cellulaire  extrê- 
mement serrée,  sauf  en  certains  points  de  la  profondeur  de  la  peau  où 
l'on  voit  des  zones  claires,  surtout  le  long  des  follicules  pileux.  A  un 
faible  grossissement,  sur  les  coupes  colorées  par  la  thionine  et  la 
fuchsine  de  Ziehl,  on  trouve,  dans  le  derme,  des  taches  rouges  éten- 
daes,  dues  à  la  présence  de  bacilles  eu  quantité  innombrable. 

Examinés  à  un  fort  grossissement  (oc.  1,  obj.  imm.,  1/16),  ces  bacilles 
forment  des  amas  où  ils  sont  tassés  les  uns  sur  les  autres.  La  plupart 
de  ces  amas  correspondent  à  des  cellules  infiltrées  de  bacilles  ;  on  trouve 
au  centre  un  noyau  très  colorable  par  la  thionine.  Mais  il  existe  en 
outre  des  globes  bacillaires,  où  les  bacilles  se  confondent  les  uns  avec 
les  autres.  Nous  n'avons  pu  trouver  de  bacilles  libres,  extra-cellulaires 
en  dehors  de  ces  globes. 

De  nombreux  bacilles  présentent  des  altérations  multiples  dans  leur 
forme,  leur  volume  ;  souvent  ils  sont  divisés  en  points  qui  les  font  res- 
sembler à  une  chaîne  de  cocci. 

Il  n'y  a  pas  de  cellules  lépreuses,  ni  de  cellules  géantes. 

L'iuûltration  cellulaire  est  constituée  surtout  par  de  petits  éléments 
qai  ont  les  caractères  de  lymphocytes  ou  plus  souvent  de  petites  plas- 
maxellen  ;  parfois  on  trouve  des  cellules  conjonctives  avec  leur  noyau 
clair.  Entre  les  éléments  cellulaires,  le  tissu  conjonctif  est  irrité,  épaissi. 
Les  vaisseaux  sont  extrêmement  altérés;  un  alvéole  volumineux  pré- 
sente un  état  végétant  de  l'endartère  qui  l'oblitère  presque  complète- 
ment. 

Les  follicales  pileux  et  les  glandes  sébacées  persistent. 

Les  papilles  et  les  cônes  interpapillaires  ont  disparu,  et  â  leur  place 
on  trouve  une  bande  sous-épidermique  de  tissu  clair» 

Le  corps  muqueuxest  formé  de  cellules  volumineuses,  et  parait  très 
épais.  L'épaississement  résulte  surtout  d'une  hyperkératose  intense.  La 
granuleuse  a  disparu. 

L'épiderme  est  chargé  de  pigment  jusque  dans  la  couche  cornée. 
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Obs.  II.  —  Lèpre  maeuleuse,  —  Z...,  40-45  ans  environ.  Parents  sains. 
Syphilis  antérieure.  La  lèpre  a  débuté  il  y  a  10  ans,  par  des  boutons, 
à  la  face  externe  de  la  cuisse  droite.  Ces  boutons  auraient  ensuite  sup- 
puré. Pois  en  différents  points  de  son  corps,  la  peau  s'est  graduelle- 
ment dépignMBlée. 

f/aspect  afiCi&ri  de  eet  homme  est  bien  rendu  par  les  planches 
VII  et  VIH.  Cet  aspect  «  pié  »  est  des  plus  marqués. 

La  figure  est  immobile^  couTerte  de  rides  nombreuses;  elle  est 
comme  figée,  semblable  au  faciès  Pai^îaaoBÎen»  ne  changeant  aucune- 
ment d'expression  quand  le  malade  parle. 

La  sensibilité  est  conservée  au  moignon  de  l'épaule  gauehe,  aux 
deux  pieds  ;  elle  est  obtuse  dans  toute  la  partie  dépigmentée  du  dos, 
des  fesses  et  des  cuisses.  Les  Ilots  bruns  qui  sont  disséminés  daas  \m 
parties  blanches  ont  également  perdu  leur  sensibilité.  Douleurs  fulgu- 
rantes pongitives  dans  les  mains  et  les  pieds,  de  temps  à  autre.  La  peau 
est  excessivement  épaisse.  L'examen  de  fragments  de  peau  et  du  sang 
a  été  négatif  au  point  de  vue  de  la  présence  des  bacilles  lépreux.  Ld 
accident  de  fixation  a  du  reste  rendu  l'étude  des  tissus  particulièrement 
difficile. 

Obs.  III.  —  Lèpre  mutilante,  main  en  griffa,  —  W...,  Choan.  Parents 
sains,  frères  et  sœurs  également  indemnes  de  lèpre.  Le  début  remonte 
à  environ  15  ans  «  avant  la  maladie  des  boeufs  »  par  des  ulcères  siégeant 
à  la  plante  des  pieds,  d'abord  à  droite,  puis  à  gauche. 

Actuellement,  les  pieds  sont  réduits  à  des  moignons,  en  forme  de 
pilon,  à  gauche  il  ne  reste  que  les  deux  derniers  orteils.  Le  pied  droit 
où  il  n'y  a  plus  vestige  d'orteils  est  enfermé  dans  une  gaine  de  cuir 
ayant  la  forme  d'un  sabot  de  cheval. 

A  la  plante  du  pied  gauche,  sous  la  tête  du  premier  métacarpien, 
ulcère  très  profond,  insensible.  Sous  la  plante  du  pied  droit,  vaste  ulcère 
absolument  indolent,  dont  une  partie  bourgeonne  activement,  an  mi- 
lieu de  cette  vaste  perte  de  substance  à  peu  près  ch*culaire,  trois  oa 
quatre  ulcérations  plus  profondes,  à  fond  sanieux,  à  odeur  fétide. 

Les  mains  sont  en  griffe.  Il  manque  la  phalange  de  l'index  et  du 
petit  doigt  à  gauche,  à  droite  deux  phalanges  du  médius.  Le  début, 
aux  mains,  remonte  à  10  ans. 

A  la  face  antérieure  de  la  jambe  droite  se  montrent  des  plaques  de 
dépigmentation  d'un  blanc  cuivré  sur  la  face  antérieure  de  la  jambe 
droite.  Peau  d'éléphant  sur  la  face  dorsale  des  moignons  des  pieds.  La 
sensibilité  est  nulle  à  Tavant-bras  droit,  obtuse  au  bras  droit  ;  au  bras  et 
à  Tavanl-bras  gauche,  au  tronc  et  au  dos  elle  est  conservée,  ainsi  qu'à 
la  face  antérieure  et  interne  des  cuisses.  Les  jambes  et  la  face  posté- 
rieure des  cuisses  sont  insensibles.  La  sensibilité  au  froid  est  perdue. 

Le  malade  ressent  parfois  des  douleurs  vives  à  la  face  externe  delà 
jambe  droite.  (Le  frottis  des  ulcères  n*a  rien  montré.) 
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Obs.  IV.  —  Lèpre  muiUante^  Qriff^  cubitale.  —  B...,  Abyssin  du  Ghoa. 
Peao  noire  assez  foncée.  Début  il  y  a  7  ans,  par  le  pied  gauche  et  la 
main  droite,  où  parurent  des  boutons  et  des  ulcères.  Le  malade  a  des 
crises  douloureuses,  pouvant  durer  1  à  2  minutes,  au  second  orteil,  à 
la  malléole  externe  et  au  mollet  gauche.  La  peau  est  liss*,^  sanf  aux 
jambes  et  sur  le.  dos  des  pieds,  où  elle  a  Ta^poct  éféphanttaaique. 
L'épaule  droite  porte  des  macules  de  déptgmentation  couleur  bronze 
clair  (sur  fond  noir). 

La  sensibilité  est  annulée  sur  tout  le  membre  inférieur,  sauf  à  la 
partie  antérieure  de  la  cuisse  droite  où  la  botte  d'aneslhésie  s'arrête  à 
10  centimètres  au-dessus  du  genou. 

La  face  antérieure  du  bras  gauche  a  conservé  sa  sensibilité.  A  cette 
exception  près,  les  membres  supérieurs  sont  insensibles  jusqu'à  Té- 
paole.  Le  tronc  et  le  dos  ont  conservé  leur  sensibilité. 

La  main  gauche  montre  une  griffe  cubitale.  Les  ongles  sont  en 
baguette  de  tambour. 

La  main  droite  est  en  griffe,  avec  chute  des  phalangettes  de  l'index, 
de  l'annulaire  et  du  médius. 

n  y  a  également  chute  de  la  phalangette  des  4  derniers  orteils  du 
pied  gauche. 

Vue  intacte,  goût  perdu.  Le  malade  ne  sent  plus  lo  goût  du  poivre 
rooge  ;  sens  génésiqoe  perdu. 

L'examen  de  frottis  faits  avec  un  lambeau  de  peau  a  été  négatif. 

Obs.  V.  —  Lèpre  tuberculeuse,  —  H...,  femme  galla.  Parents  sains, 
de  même  que  ses  frères.  Début  il  y  a  7  ou  8  ans,  par  les  pieds,  où  se 
montrèrent  des  boutons  «  qui  ont  donné  issue  à  de  l'eau  ». 

La  malade  a  la  face  couverte  de  gros  tubercules,  ainsi  que  les  lèvres. 
Langue  ravinée  (pas  de  syphilis). 

Les  mains  sont  indemnes.  Sous  la  plante  du  pied  droit  (tète  du 
premier  métacarpien),  ulcère  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  0  fr.  50. 

Au  pied  gauche,  chute  de  la  phalangette  du  2*  orteil.  Amputation 
totale  dn  3"  orteil.  Petit  ulcère  sous  la  tète  du  2«  métacarpien. 

Ces  ulcères  sont  profonds  de  5  millimètres,  à  fond  rosé  ;  la  peau 
des  bords  est  déchiquetée  irrégulièrement  et  surplombe  l'ulcère,  dont 
le  fond  est  un  peu  sensible. 

Sensibilité  en  avant.  Bottes  d'anesthésie  s'arrêtant  à  15  centimètres 
au-dessus  des  genoux.  Figure  insensible. 

En  arrière,  la  face  postérieure  des  bras  et  avant-bras,  les  fesses  et 
la  face  postérieure  des  cuisses  et  des  jambes  sont  insensibles.  Gale 
pustuleuse  avec  démangeaison  peurtout  où  la  sensibilité  est  intacte. 

Cette  femme,  dont  le  mari  n'est  pas  lépreux,  a  3  enfants  sains. 

Nombreux  bacilles  dans  les  frottis  d'un  tubercule  excisé  de  la  face. 

Coupes.  —  Les  lésions  très  intenses  dn  derme  se  présentent  sous  un 
type  absolument  spécial.  L'infiltration  cellulaire  est  très  serrée  ;  elle  est 
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constituée  principalement  par  des  plasmazellen  dont  on  obsenre  tons 
les  types  depuis  de  petites  cellules  pauvres  en  protoplasma  jusqu'à  de 
gros  éléments  pourvus  de  deux  ou  trois  noyaux.  Souvent  ces  cellules 
s'agglomèrent  de  manière  à  former  de  petits  plasmomes.  On  trouve  im 
assez  grand  nombre  de  maslzellen  éparses,  entre  des  cellules  fixes  et 
des  lymphocytes  disséminés.  Mais  certaines  cellules  ne  se  rattachent  i 
aucun  type  précis,  parce  que  leur  protoplasma  est  effrité  et  leur  noyaa 
en  état  de  chromatolyse. 

On  ne  trouve  aucun  bacille  dans  ces  tissus,  en  dehors  des  cellules 
lépreuses. 

Celles-ci  sont  du  reste  très  peu  nombreuses  et  disséminées  sans 
ordre.  Elles  ont  leurs  caractères  habituels;  très  volumineuses,  elles 
offrent  un  noyau  clair.  Leur  protoplasma  est  infiltré  de  petites  vacuoles, 
au  contact  les  unes  des  autres.  Elles  ne  contiennent  en  général  que 
deux  ou  troiâ  bacilles. 

Il  n'y  a  pas  de  cellules  géantes.^ 

Signalons  encore  la  présence  de  boules  hyalines  de  volume  inégal, 
semées  en  divers  points  des  coupes,  boules  qui  restent  colorées  par  la 
méthode  de  Ziehl. 

Les  papilles  sont  conservées.  L'épiderme  est  hypertrophié  surtout 
du  fait  de  Thyperkératose  prononcée.  La  pigmentation  est  aussi  intense 
que  dans  l'observation  et  répartie  de  la  même  manière. 

Obs.  VJ.  —  Lèpre  tuberculeme.  —  0...,  femme  G...,  de  Salalli,  pays 
du  ras  Targué.  Parents  bien  portants.  Mari  bien  portant,  6  enfants, 
dont  un  seul  survit.  Pas  de  syphilis;  gale.  Début  il  y  a  5  ans,  par  les 
pieds.  Le  talon  gauche,  au  dire  de  la  malade,  s'est  fissuré,  crevassé, 
puis  ont  apparu  des  douleurs,  avec  sensation  de  brûlure,  dans  les 
jambes.  Ces  douleurs  persistent  encore  maintenant  dans  les  points  où 
la  sensibilité  est  conservée,  sensation  de  jambe  morte. 

Puis  sont  survenus  des  tubercules  au  genou  gauche  et  à  la  figure. 

État  actuel,  -—  Nombreux  tubercules  à  la  face,  aux  oreilles,  en  parti- 
culier aux  lobules.  Bras  couverts  de  rides  et  de  gros  tubercules  cuivrés, 
larges  comme  une  pièce  de  2  francs,  saillants  et  couverts  de  croûtes, 
jambes  cuivrées,  parsemées  de  macules  noires. 

La  peau  des  mains  est  épaisse,  extrêmement  ridée.  Pas  de  mutila- 
tions, doigts  énormes,  en  boudin.  Les  ongles  sont  remplacés  par  des 
croûtes  noires  informes.  Les  petits  doigts  sont  déviés  et  rejetés  en 
dehors. 

Même  déformation  des  derniers  orteils  aux  deux  pieds.  Les  deux 
derniers  orteils  sont  aplatis  en  marteau. 

Sensibilité  tactile.  Bottes  d*anesthésie  jusqu'aux  deux  genoux  ea 
avant  jusqu'aux  fesses  en  arriére.  Anesthésie  de  la  face  postérieure  des 
avant-bras  et  des  bras.  Face  insensible.  Le  reste  est  normal.  Les  sens 
sont  conservés.  Langue  ravinée. 


CAS  DE   LÈPRE.  OBSERVÉS  AU  GHOA   (aBYSSINIE;.  38& 

Cette  malade  a,  de  plas,  one  extinction  de  voix  depuis  un  an,  avec 
douleurs  spontanées  à  la  partie  supérieure  du  larynx.  Pas  de  douleur 
d'oreille  ni  de  gêne  de  la  déglutition. 

La  voûte  palatine  est  parsemée  de  taches  blanches  d'un  blanc 
opaque,  porcelané,  du  volume  d'un  grain  de  chènevis.  Ces  t&ches  sont 
contluentes  vers  le  voile  du  palais.  A  gauche,  large  macule  blanchâtre. 
Entre  ces  macules  dépigmentées,  nombreux  tubercules  miliaires,  durs^ 
assez  facilement  détachables.  Poly-micro-adénite  des  ganglions  cervi- 
caux. Bacilles  de  Koch  assez  nombreux  dans  les  tubercules  écrasés  sur 
des  lamelles. 

Nombreux  bacilles  de  la  lèpre  dans  les  tubercules. 
A  un  faible  grossissement  (Zeiss.  oc.  1,  obj.  3),  on  remarque  déjà 
l'infiltration  cellulaire  serrée  du  derme,  qui  refoule  l'épiderme  aplati 
et  peu  épais,  privé  de  cônes  interpapillaires.  La  région  des  papilles 
est  remplacée  par  une  zone  claire,  où  Ton  voit,  par  endroits,  des  fentes 
vasculaires  étroites,  allongées  parallèlement  à  la  surface.  Quelques 
follicules  pileux  sont  encore  visibles,  mais  les  glandes  sébacées  ont 
eotièremenl  disparu.  La  biopsie  n'a  pas  atteint  le  plan  des  glandes 
sadoripares. 

A  ua  fort  grossissement,  les  lésions  paraissent  extrêmement  sim- 
ples. Le  derme,  extrêmement  épaissi,  est  formé  d'un  tissu  scléreux, 
dissocié  par  de  très  nombreux  éléments  cellulaires*  Les  fibres  conjonc- 
tives minces,  tassées  les  unes  sur  les  autres,  s'orientent  en  des  sens 
divers,  parallèlement  aux  vaisseaux.  A  première  vue,  ceux-ci  semblent 
très  rares  ;  mais  il  suffit  de  chercher  avec  quelque  soin  pour  en  trouver 
uu  grand  nombre,  très  peu  apparents  à  cause  de  leur  paroi  épaisse 
qui  se  confond  avec  le  tissu  scléreux  voisin,  et  de  leur  lumière  réduite 
à  une  fente. 

L'infiltration  cellulaire  est  constituée  en  majeure  partie  par  des  cel- 
ioles  volumineuses  à  noyau  ovalaire,  pâle,  isolées  par  des  fibrilles 
connectives.  Leur  protoplasma  légèrement  granuleux  se  colore  par 
l'éosine  ou  l'orange;  il  s'agit  soit  de  mononucléaires  en  diapédèse,  soit 
de  cellules  fixes  proliférées.  En  certains  points,  on  trouve  des  éléments 
d'un  autre  type,  soit  des  lymphocytes,  soit  quelque  plasmazellen  épar- 
ses,  ne  s'agglomérant  pas  en  amas  réguliers. 

Il  est  impossible  de  colorer  des  bacilles  dans  ce  tissu. 
Dans  l'épiderme,  on  note  la  diminution  du  nombre  des  couches  du 
corps  muqueux  réduites  à  3  ou  4,  formées  de  cellules  plates;  les  prolon- 
gements intercellulaires  ne  sont  pas  visibles.  La  granuleuse  a  totalement 
disparu.  La  couche  cornée  est  extrêmement  épaisse. 

La  pigmentation  intense  de  la  couche  basale  de  l'épiderme  est  dis- 
tribuée avec  une  extrême  régularité. 

Obs.  vu.  —  Lèpre  mutilante.  —  S...,  Couragni.  Ton  cuivré  général 
de  la  peau.  Parents  sains.  Ses  frères  et  sœurs  sont  tous  morts,  mais 
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dit  le  malade,  «  ils  étaieDt  propres  ».  Lui  seul  est  lépreux.  Pas  de  syphilis. 
Le  début  remonte  à  7  ans.  11  s'est  fait  par  des  douleurs  pongitives  an 
côté  droit  de  la  têle,  puis  à  la  partie  antérieure  des  deux  cuisses,  puis 
au  sternum.  Nombreuses  traces  de  scarification  thérapeutique  en  ces 
points.  3  ans  après  survinrent  des  boutons  et  du  gonflement  du  talon 
droit  puis  des  ulcérations.  La  jambe  gauche  n'est  prise  que  depuis  peu 
de  temps. 

État  actuel.  —  Tubercules  à  la  pommette  droite,  à  l'extrémité  da 
nez,  au  sourcil  droit,  dont  les  poils  sont  tombés.  Toute  la  joue  droite, 
la  gauche  un  peu  moins,  sont  parsemées  de  tubercules.  L'oreille  droite 
est  complètement  déformée,  la  gauche  un  peu  moins.  Atrophie  presque 
totale  des  temporaux  et  des  masséters.  La  fosse  temporale  est  vide. 

L'articulation  du  coude  droit  porte  de  gros  tubercules  de  3  centi- 
mètres de  diamètre  environ  formant  saillie  de  1  centimètre  ;  d'un  blanc 
bleuâtre  avec  auréole  périphérique  d'un  noir  ardoisé,  tranchant  sur  le 
ton  de  cuivre  foncé  de  la  peau.  Un  de  ces  tubercules  porte  un  ulcère 
eu  cratère  à  son  sommet. 

Le  bras  gauche  est  moins  lésé.  Cicatrices  noires,  saillantes  sur  la 
face  externe  de  l'avant-bras  gauche. 

Main  droite.  Mutilation  du  petit  doigt.  Pouce  en  massue.  Ongles 
raccourcis  en  forme  de  lentille  biconvexe. 

La  main  gauche  n'a  aucune  déformation. 

Jambe  gauche,  3  gros  tubercules  ardoisés  autour  de  la  rotule. 

Toute  la  peau  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  est  sillonnée  de  petites 
rides  à  fond  argenté,  donnant  un  aspect  luisant  à  la  peau,  sauf  devant 
le  tibia  où  elle  est  mate  et  tendue. 

Jambe  droite.  Gros  tubercules  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse; 
autour  de  la  rotule  et  sur  elle  nombreux  petits  tubercules  cuivrés  non 
ulcérés. 

Nombreux  bacilles  lépreux  à  l'examen  d'un  tubercule  excisé.  Pieds. 
Pas  de  mutilation.  Peau  d'éléphant  jusqu'au-dessus  des  malléoles. 

Le  tronc  en  avant  est  sain.  La  peau  du  dos  est  extrêmement  plissée 
et  ridée,  parsemée  de  petits  tubercules  plats. 

Sensibilité  tactile.  Abolie  sur  la  totalité  des  membres  inférieurs  et 
supérieurs.  Obtuse  sur  la  face  et  la  nuque.  Conservée  sur  le  tronc,  en 
avant  et  en  arrière. 

La  vue  et  l'ouïe  sont  conservées,  l'odorat  etle  goût  abolis.  La  sensibilité 
des  organes  génitaux  est  abolie,  mais  non  le  sens  génésique. 

Obs.  VIll.  —  P...,Couragui,  a  appris,  d'une  femme  qui  l'a  élevé,  que 
ses  parents  étaient  bien  portants.  Ni  frères,  ni  sœurs.  Le  début  remonte 
«  à  la  maladie  des  bœufs  »  (7  ans  environ).  Les  orteils  se  sont  gonflés 
puis  ulcérés  ;  en  même  temps  ont  apparu  des  douleurs  vives,  des  sen- 
sations de  brûlure  et  de  piqûre,  qui  se  sont  étendues  aux  jambes,  aux 
mains,  puis  aux  avant-bras  et  aux  coudes. 
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État  actuel.  Masqoe  figé,  impassible.  Atrophie  de  tous  les  muscles 
du  thorax  ;  disparition  du  grand  pectoral.  Seapulœ  alatœ.  Aspect  d'un 
myopathique.  Les  deltoïdes  sont  atrophiés.  Le  trapèze  est  normaL 
Toute  la  peau  du  tronc  est  saine  et  d'un  brun  marron  foncé. 

Le  premier  métacarpien  droit  s'est  effondré.  La  malléole  interne 
bascule  en  dedans. 

Pieds.  Les  gros  orteils  sont  légèrement  déformés.  Soudure  des 
4  antres  orteils  par  leurs  faces  latérales,  aux  deux  pieds.  Un  ulcère  à 
la  malléole  luteme  droite  et  au  talon  gauche,  sur  sa  face  externe.  La 
peau  des  jambes  est  ichtyosique.  En  arrière  du  ^rand  trochanter  droit 
se  trouTe  un  ulcère  de  la  largeur  d'une  pièce  de  5  francs.  La  peau  des 
fesses  est  pigmentée,  d'uu  noir  d'ébène. 

Main  gauche.  Ongles  en  baguettes  dé  tambour.  Main  droite.  La 
phalangette  et  Tongle  de  l'annulaire  sont  conservés.  La  phalangine  a 
disparu. 

Quelques  tubercules  sur  lea  avant-bras,  qui  sont  plissés  de  fines  rides. 

La  sensibilité  tactile  est  absolument  intacte.  L'odorat  est  très  obtus. 

Le  malade  sent  à  peine  l'ammoniaque. 

Obs.  IX.  —  Lèpre  maculeuse.  —  A...  natif  du  Gondar.  Parents, 
frères  et  sœurs  bien  portants.  Syphilis  il  y  a  1 5  ans.  Début  au  moment 
de  la  guerre  avec  les  Italiens  (1896)  par  le  talon  droit  qui  a  gonflé  avec 
douleurs  lancinantes  de  temps  à  autre. 

Dépigmentation  de  la  face  antérieure  des  jambes  et  des  pieds.  Les 
genoux  montrent  de  nombreuses  rides  en  étoile. 

La  peau  des  mains  montre  de  la  dépigmentation  à  son  début;  à 
gauche,  quelques  petites  taches  ou  macules  blanchâtres.  Les  doigts  de 
la  main  droite  sont  presque  entièrement  d'un  blanc  p&le. 

La  sensibilité  est  intacte  sauf  à  la  partie  antérieure  des  jambes  et  dn 
dos  des  mains,  où  elle  est  abolie. 

Quelques  rares  bacilles  lépreux  dans  les  frottis  de  la  peau  du  cou^ 
de-pied. 

La  vue  et  l'odorat  intacts  auparavant,  sont  diminués. 

Le  goût  est  normal.  Le  sel  et  le  poivre  rouge,  pendant  un  certain 
temps,  causaient  une  sensation  douloureuse  qui  a  disparu. 

Obs.  X.  —  G...,  apprenti  prêtre.  Abyssin  natif  de  Gondar.  Parents 
sains,  frères  et  sœurs  bien  portants. 

Début  il  y  a  10  ans,  par  une  fissure  au  bord  externe  du  pied  gauche, 
fissure  qui  l'empêcha  de  marcher.  Cette  fissure  se  ferma  à  diverses 
reprises.  Il  survint  alors  des  douleurs  et  sensation  de  brûlure  le  long 
des  jambes;  puis  des  tubercules,  qui  ont  presque  entièrement  disparu 
aux  deux  jambes. 

État  actuel.  —  Tubercules  au  front,  aux  joues.  Nez  syphilitique, 
effondré.  (Le  malade  nie  être  syphilitique  et  affirme  être  vierge.) 
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Tronc.  En  avant/  macules  noires  disséminées  sur  un  fond  bronzé 
mat.  En  arrière,  peau  cuivrée  avec  marbrures  bronzées. 

Bras.  Rides  plissées  innombrables  à  fond  blanc  argenté. 

Mains  intactes.  Nombreux  tubercules  peu  saillants  sur  la  face  ezteroe 
des  bras  et  la  partie  antéro-supérieure  des  avant-bràs. 

Jambed.  Peau  chagrinée  noirâtre,  2  ou  3  tubercules  sur  la  jambe 
droite. 

Sur  la  face  externe  de  la  rotule  droite,  cicatrice  d'un  tubercole 
ulcéré. 

Sensibilité  tactile.  Conservée  sauf  aux  jambes  où  existent  des  bottes 
d'anesthésie. complète  jusqu'au-dessus  des  genoux  et  à  la  face  posté- 
rieure des  avant-bras,  où  la  sensibilité  est  très  obtuse. 

'  Jlelage  purulent  abondant  où  l'examen  montre  de  nombreux  bacilles 
lépreux  en  buisson,  à  Tintérieur  des  globules  blancs. 

Les  frottis,  faits  avec  un  tubercule  de  la  face  excisé,  montrent  des 
bacilles  lépreux  en  quantité  innombrable. 

Obs.  XI.  —  W...,  apprenti  prêtre,  27  ans,  natif  de  Gondar.  Parents, 
frères  et  sœurs  bien  portants.  ' 

Début  il  y  a  10  ans,  par  des  ulcères  à  l'extrémité  des  orteils  du  pied 
droit,  puis  chute  des  phalangettes  jusqu'aux  métatarsiens. 

Il  y  a  5  ans,  les  mains  ont  subi  progressivement  les  mêmes  mutila- 
tions. En  même  temps  ont  apparu  des  sensations  de  brûlures  généralisées 
sur  tout  le  corps  avec  sensations  de  chaud  et  froid;  actuellement  pas  de 
douleurs  vives. 

État  actuel.  —  Rien  à  la  face,  sauf  un  épaississement  de  la  narine 
gauche. 

Main  droite.  Petit  doigt.  Amputation  de  la  phalangette,  disparition 
de  l'ongle  du  médius.  Index,  ongle  atrophié,  racorni. 

Main  gauche.  Petit  doigt,  ampliations  de  2  phalitnges.  Annulaire, 
joogle  en  massue.  Phalangette  ankylosée,  à  angle  droit  avec  la  phalao- 
gine.  Médius,  ongle  réduit  à  une  griffe  de  3  millimètres  de  longueur. 
Pouce  en  massue. 

Pied  droit.  Amputation  de  tous  les  orteils.  Pied  gauche,  2  ulcères 
indolores  (mal  perforant)  dont  la  tête  du  premier  et  du  dernier  roétatar* 
sien.  Tronc  normal.  Peau  d'un  bronze  clair. 

Trois  gros  tubercules  au  coude  droit,  dont  un  est  ulcéré  et  en  voie 
de  cicatrisation. 

Cuisses,  deux  larges  plaques  grises,  squameuses,  qui  démangent  le 
malade  de  temps  en  temps. 

La  peau  des  genoux  est  plissée  et  couverte  de  nombreux  tubercules 
plats. 

La  sensibilité  tactile  est  normale,  sauf  à  la  face  dorsale  des  mains, 
la  face  postérieure  des  avant-bras  et  des  bras,  jusqu'au  niveau  des 
attaches  brachiales  du  deltoïde. 
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La  sensibilité  sensorielle  est  intacte. 

Jetage  purulent.  L'examen  du  pus  a  été  négatif. 

Obs.  XIL  **-  Lèpre  mutilante  anestkésique.  —  W,..,  Gaila.  Antécédents 
inconnus.  La  maladie  remonte  à  l'année  de  la  famine  (1B90).  Le  début 
s'est  effectué  par  le  pouce  de  la  main  gauche,  où  ont  apparu  des  ta«^ 
hercules  qui  se  sont  ulcérés.  Douleurs  de  brûlure  très  vives  à  ce  niveau. 
Pas  de  syphilis*  Gale  pustuleuse. 

État  actuel,  —  Main  gauche  :  le  pouce  est  rasé  avec  l'os  du  méta- 
carpien faisant  saillie  au  milieu  du  moignon. 

Index  :  l'ongle  est  soudé  sur  Ja  première  phalapge.  Du  médius  dont 
Textrémité  est  en  moignon,  sort  une  griffe  recourbée  absolument  ana- 
logue à  une  griffe  de  chat.  L'annulaire  est  intact,  mais  recourbé  en 
griffe. 

Main  droite  :  pouce  et  annulaire  en  massue.  Griffe  cubitale  peu 
prononcée. 

Pieds  :  orteils  non  mutilés.  Les  ongles  commencent  à  s'aplatir. 
Fissures  profondes  sous  la  tête  du  2*  métatarsien  gauche  et  du  5*  droit. 

La  sensibilité  tactile  présente  certaines  particularités.  En  avant  et 
en  arrière,  elle  est  abolie  de  la  têle  au  pied,  sauf  sur  une  zone  circu- 
laire, en  dessous  du  genou,  formant  une  sorte  de  jarretière  de  sensi- 
bilité. 

La  peau  du  dos  et  des  reins  a  également  conservé  sa  sensibilité. 
En  dehors  de  ces  points,  le  malade  ne  sent  plus  absolument  rien,  même 
quand  on  ferme  une  pince  à  forcipressure  on  un  clamp  sur  un  point 
quelconque  de  sa  peau. 

La  sensibilité  gustative  est  perdue.  Les  autres  sens  sont  conservés. 

Ce  malade  montre  également  une  dépigmentation  en  placards  irré* 
guliers  sur  le  tronc,  en  zones  de  bronze  pâle  sur  marron  foncé. 

Les  fesses  sont  noires,  couvertes  de  petites  rides,  et  portent  des 
traces  nombreuses  de  tubercules  nlcérés  guéris. 

La  diversité  des  formes  cliniques  de  la  lèpre  nerveuse,  et  les  signes 
qu'elle  présente  en  commun  avec  d'autres  maladies  nerveuses  ressort 
de  la  lecture  de  quelques-unes  de  ces  observations  (main  en  griffe  de 
la  Byringomyélie,  griffe  cubitale,  faciès  myopathique,  etc.). 

Au  point  de  vue  de  la  nature  du  contage  lépreux,  des  ensemcnce- 
menls  nombreux  de  fragments  de  peau,  de  sang  ont  èlé  faits  dans  les 
diiïérents  milieux,  dans  le  sérum  de  bœuf»  de  mouton,  dans  le  vide  et 
en  présence  de  l'air,  sans  donner  jamais  lieu  au  développement  d'au- 
tune  culture. 

11  ressort  de  ces  observations  ce  fait  intéressant  déjà  mentionné 
plus  haut,  que  presque  toqjours  (10  fois  sur  12),  le  début  s'est  fait  par 
le  membre  inférieur.  Ceci  permet  de  croire  que  l'infection  s'est  produite 
par  une  excoriation  siégeant  aux  pieds  ou  aux  jambes,  qui  restent 
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toujours  nus  et  par  conséquent  à  la  suite  d'une  véritable  iDOcalatioD 
sous-cutanée.  L'infection  du  sol  par  le  bacille  lépreux,  surtout  dans  les 
agglomérations  quelque  peu  considérables,  n'en  parait  que  plus  pro- 
bable. La  mesure  prophylactique  la  plus  efficace  à  prendre  consisterait 
évidemment  dans  le  port  de  chaussures  protégeant  les  extrémités  infé- 
rieures contre  l'inoculation. 

Peut-être  est-ce  aux  progrès  du  bien-être  et  à  la  disparition  de  plus 
en  plus  grande  de  l'habitude  qu'on  avait,  dans  les  temps  reculés  et  an 
moyen  âge,  de  marcher  mi-pieds  qu'est  due,  en  même  temps  qu'aux 
léproseries,  véritables  sanatoriums  pour  lépreux,  la  disparition  progres- 
sive de  la  lèpre  en  Europe. 


ANALYSES  ET   BIBLIOGRAPHIE 


ttiide  sar  les  hèmatomyélies,  par  le  D'  Jean  Lépine  {Thèse  de  Lyon, 
1900),  i  vol.  in-8  de  450  pages.  Lyon,  A.  Stork  et  G*',  et  Paris,  Mas- 
son  et  O: 

L'hématomyélie  a  été  considérée  à  l'origine  comme  une  entité  noso- 
logiqae  et  attribuée  tour  à  tour  à  une  hémorragie  secondaire,  déve- 
loppée dans  un  tissu  nerveux  enflammé  (hématomyélite),  ou  à  une 
hémorragie  primitive,  produite  en  tissu  sain.  On  doit  admettre  aujour- 
dliai  qu'elle  peut  résulter  de  ces  deux  processus  et  qu'elle  ne  constitue 
nallement  une  maladie  autonome. 

Ses  causes  sont,  en  effet,  multiples.  On  peut  les  classer  de  la  façon 
saivante  : 

Ipar  myélites  aiguës, 
par  myélites  chroniques  :  syphilis, 
par  syringomyélies. 
par  tumeurs. 

par  action  (  Fractures, 
directe     |  Luxations. 

Flexion  exagérée  de  la 
traumatiques  {  I       tête  en  arrière. 

Élongat.  de  la  moelle 
(suspension  dans  le 
tabès,  dystocie). 
Élongation  des  raci- 
nes spinales. 
Commotion  méduU'*. 
Hématomyélies  /  /  Effort,coqueluche,épi- 

primitives      \  (        P^        )      lepsie,  tétanos. 

Froid ,  suppression  des 
règles, 
spontanées   ]  par  maladie  hémorragipare. 

Anévrysmes  miliaires. 
Athérome. 
Syphilis, 
par  décompression  atmosphérique  brusque. 

Le  plus  souvent,  plusieurs  facteurs  interviennent  simultanément  et 
c'est  pourquoi  Thématomyélie  est  rare,  alors  que  les  causes  suscep- 
tibles de  la  provoquer  sont  banales.  On  peut  dire  qu'il  existe  pour  la 
moelle  une  véritable  prédisposition  à  l'hémorragie,  et  que  cette  pré- 
disposition résuite  d'une  fragilité  relative  de  son  système  vasculaire, 
par  suite  de  lésions  des  parois  des  vaisseaux  et  de  stase  exagérée.  Par 
exemple,  chez  nn  épileptique  en  état  de  mal,  Faction  traumatique  d'une 
chute  vient  s'ajouter  à  la  congestion  qui  résulte  de  l'attaque.  Ou  bien 


par  action 
indirecte 


par  lésions 
vasculaires 


392  ANALYSES  ET  BIBLIOGRAPDIE. 

la  congestion  survient  au  cours  d'un  état  infectieux  qui  a  déjà  affaibli 
la  résistance  vasculaire. 

Dans  les  hématomyélies  primitives,  les  lésions  affectent  deux  formes 
principales.  Tantôt  Thémorragie  est  due  à  la  rupture  des  Vaisseaox  de 
la  région  centrale  qui  cheminent  parallèlement  au  canal  épendymaire 
(hématomyéiie  traumatique  par  extension  exagérée  du  rachis)  ;  tanldl 
elle  est  due  à  la  rupture  des  vaisseaux,  surtout  capillaires,  de  la  sub> 
Stance  grise  congestionnée  (efforts,  congestions  diverses,  décompres- 
sion). 

Dans  plusieurs  séries  d'expériences  personnelles,  Tauteur  a  réalisé 
Thématomyélie  sous  différejits  modes  : 

a,  L*injection  intra-médullaire  de  san/<  dans  les  cordons  postérieurs 
a  été  suivie  de  la  propagation  en  hauteur  dans  la  substance  grise  el 
surtout  dans  le  canal  central;  les  cornes  antérieures  opposent  uoe 
grande  rébistance  à  rinfiltralion  sanguine.  Cette  injection  de  sang 
aboutit  à  la  constitution  d'un  foyer  ramolli. 

6.  Par  la  piqûre,  on  provoque  le  développement  d'une  myélite  aroc 
dilatation  vasculaire  et  extravasation  de  sang,  avec  prédominance  dans 
la  substance  grise.  Le  canal  ceutral  se  dilate  sous  l'influence  de  l'afflux 
de  la  lymphe  et  sa  dilatation  irrégulière  donne  lieu  parfois  à  des  by- 
dromyélies  partielles  ou  moniliformes. 

c.  La  commotion  par  choc  détermine  des  lésions  immédiates  de 
congestion,  d'extravasation  et  de  dilatation  du  canal  central,  et  des 
lésions  inflammatoires  tardives  avec  réaction  modérée  de  la  névroglie. 

d,  La  décompression  brusque,  telle  qu'elle  s'exerce  chez  les  ouvriers 
travaillant  dans  les  caissons  d'air  comprimé,  donne  lieu  à  des  embolies 
gazeuses,  par  dégagement  des  gaz  du  sang,  d'où  résultent  des  infarolus 
hémorragiques.  En  outre,  la  distension  excessive  de  l'intestin  <'ha5>e 
le  sang  des  viscères  abdominaux  et  provoque  ainsi  la  congestion  exa- 
gérée de  la  moelle. 

La  question  des  rapports  de  la  syriogomyélie  avec  l'hématomyélie 
est  l'un  des  points  les  plus  intéressants  et  les  plus  discutés  encore  de 
l'anatomie  pathologique.  Il  est  parfois  difficile  de  savoir  si  l'hémor- 
ragie a  précédé  ou  suivi  la  formation  de  la  cavité,  lorsque  les  parois 
sont  infiltrées  de  pigment  sanguin.  D'autre  part,  dans  les  syringomyé- 
lies  post-traumatiques,  il  parait  établi  que  la  prolifération  névroglique 
peut  se  développer  sans  hémorragie. 

La  symptomatologie  n'a  rien  de  caractéristique  :  le  siège  de  la  lésion 
détermine  surtout  la  forme  des  symptômes;  la  paraplégie  apoplecli- 
forme  n'appartient  pas  en  propre  à  l'hématomyélie.  Aussi  le  diagnostic 
doit  tenir  un  plus  grand  compte  des  circonstances  étiologiques  que 
des  symptômes  proprement  dits. 

Outre  une  contribution  personnelle  très  importante  à  l'étude  expé- 
rimentale de  l'hématomyélie,  cette  thèse  renferme  la  relation  de  toutes 
les  observations  publiées  chez  l'homme  et  une  bibliographie  très  éten- 
due, qui  en  font  le  travail  le  plus  considérable  qui  ait  paru  sur  celte 
affection. 

C.  A. 


Le  Ot'rant  :  G.  Màsson. 


12*  Année.  Juillet  1900.  N*  4. 
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SUR  UNE  SËPTICO-PYOHÉMIE  DE  L'HOMME 

SIMULANT    LA    PESTE 
ET  CAUSÉE  PAR  UN   STREPTO-BAGILLE  ANAÉROBIE 

PAR 

MM.  Paol  GOURMONT  et  CADB 


(travail  db  la  cuniqub  db  m.  lb  frofbssbor  bondbt  bt  du  laboratoirb 
ob  m.  lb  pbofb8sbub  abloino) 


Le  champ  d'étude  des  microbes  anaérobies  pathogènes 
s'étend  de  jour  en  jour  à  mesure  que  sont  appliqués  à  la 
clinique  des  procédés  plus  précis  d'investigation  bactériolo- 
gique. La  recherche  systématique  des  anaérobies  dans  les 
maladies  humaines  conduira  certainement  encore  à  des 
découvertes  intéressantes  et  fécondes. 

C'est  en  appliquant  cette  méthode  générale  que  nous 
avons  pu  élucider  la  pathogénie  exacte  d'une  septico-pyo- 
hémie  mortelle  de  Thomme  et  étudier  un  strepto-bacille 
anaérobie  pyogène  spécial. 

L'intérêt  de  cette  étude  apparut  dès  l'abord  à  l'aspect  assez 
spécial  de  Taffection  humaine  que  nous  eûmes  l'occasion 
d'étudier  dans  le  service  et  sous  la  direction  de  M.  le  pro- 
fesseur Bondet. 
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Il  s'agissait  d'une  septicémie  grave  à  marche  rapide 
évoluant  chez  un  jeune  homme  avec  un  cortège  symptoma- 
tique  terrifiçmt.  Adéno-phlegmon  sus-claviculaire  à  marche 
suraiguë,  signes  mal  définis  d'une  inflammation  pulmoDaire 
diffuse  avec  crachats  sanglants,  symptômes  généraux  des 
grandes  infections  mortelles,  tel  était  le  tableau  général 
tellement  dramatique  de  cette  maladie  que  Ton  put  se 
demander  au  début  s'il  ne  s'agissait  pas,  malgré  l'invrai- 
semblance du  fait,  d'un  cas  de  peste  bubonique,  tant  étaient 
grandes  certaines  analogies  avec  cette  maladie. 

On  sait  que  d'autres  microbes  que  le  bacille  de  Yersin 
peuvent  donner  des  infections  générales  simulant  la  peste; 
tel  le  bacille  fluorescent  décrit  récemment  par  Rocha,  Le- 
pierre  et  Fonseca*. 

L'examen  bactériologique  vint  résoudre  la  difficulté, 
montrant  que  le  pus  de  l'adéno-phlegmon,  bien  que  renfer- 
mant uniquement  des  bacilles  un  peu  analogues  au  bacille 
de  Yersin,  n'était  pas  pathogène  pour  la  souris  et  ne  culti- 
vait pas  à  l'air.  Des  cultures  anaérobies  nous  permirent  au 
contraire  d'isoler  à  l'état  de  pureté  un  strepto-bacille  spé- 
cial, pathogène  et  pyogène  pour  certains  animaux,  et  dont 
nous  avons  poursuivi  pendant  plusieurs  mois  l'élude  mor- 
phologique et  expérimentale. 

I.    ÉTUDE   CLINIQUE    ET    ANATOMO-PATHOLOGIQUK. 

Observation  clinique.  —  Le  vendredi  9  février  entrait  à  THÔtel- 
Dieu,  salle  Saint-Augustin,  dans  le  service  de  notre  maître  M.  le  pro- 
fesseur Bondet,  un  jeune  homme,  J.  D...,  qui  d'emblée  attira  noire 
attention  par  la  gravité  de  son  état  et  les  allures  assez  étranges  de  son 
affection. 

Étendu  dans  son  lit,  sans  forces,  la  face  pftie  et  amaigrie,  la  peau 
chaude  et  sèche,  les  yeux  brillants  dans  un  visage  anxieux  et  aballu.  le 
pouls  rapide,  la  langue  légèrement  rôtie,  assez  indifférent  et  d'ailleurs 
entendant  mal  les  questions  qu'on  lui  pose,  ce  malade  offrait  bien  au 
premier  coup  d'œil  l'ensemble  symptomatique  d'une  infection  maligne. 

Son  histoire  était  d'ailleurs  très  simple  :  dans  ses  antécédents  hén^- 
ditaires  on  ne    trouvait  rien  à  noter  :  sa  mère  vivante  et  en  bonne 

1.  Rocha»  Lepibrrb  et  Fonseca,  Un  cas  d'infection  simulant  la  peste  bubo- 
nique (Soc»  de  biologie^  10  mors  1900). 
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santé,  son  père  mort  avec  un  cancroîde  de  la  lèvre  ;  ses  frères  ou  sœurs 
tons  bien  portants. 

Dans  ses  antécédents  personnels  on  relevait  seulement  une  pleurésie 
droite  en  189i,  et  terminée,  sans  thoracentèse,  par  la  guérison  après 
3  semaines  de  durée.  Bonne  santé  habituelle;  aucune  habitude  alcoo- 
lique, jamais  d'affection  vénérienne. 

11  avait  ressenti  seulement  quelques  jours  auparavant  les  premières 
atteintes  de  son  mal;  d'abord  il  s'était  mis  à  tousser  et  s'était  plaint  de 
la  gorge,  mais  sans  être  particulièrement  gêné  par  ces  phénomènes  et 
sans  ajouter  grande  importance  à  ces  manifestations  à  allures  plus  ou 
moias  grippales. 

Le  3  février  la  scène  changeait  assez  brusquement  :  le  malade 
éprouvait  de  violents  frissons,  la  température  s'élevait  et  persistait  dans 
de  hauts  sommets;  l'anorexie  devenait  complète,  les  fonctions  intes- 
tinales paresseuses;  des  vomissements  assez  abondants  survinrent  en 
même  temps  que  les  frissons. 

Jamais  il  n'y  eut  de  points  de  côté,  Jamais  d'expectoration  bien 
notable,  malgré  quelques  quintes  de  toux. 

Mais  ce  qui  gênait  le  plus  le  malade,  c'était  une  douleur  vive, 
apparue  dès  le  début,  au  niveau  du  creux  sus-^lcwiculaire  droit,  très 
rapidement  accompagnée  d'un  gonflement  notable  de  la  région  et 
rendant  très  pénibles  les  mouvements  de  la  tête.  C'est  surtout  sur  les 
symptômes  généraux  de  grande  prostration  (^yant  accompagné  cette 
laméfaction  locale  qu'insiste  le  malade. 

Voici  maintenant  ce  que  révélait  un  examen  soigneux  de  notre 
sujet  : 

L'abdomen  ne  présente  rien  de  notable  et  toute  idée  de  dothiéuen- 
tèrie  est  immédiatement  écartée  :  il  n'y  a  ni  météorisme,  ni  douleur, 
ni  gargouillement,  ni  taches  rosées.  La  rate  elle-même  n'est  pas  grosse. 
Seul  le  foie  parait  un  peu  augmenté  de  volume,  et  déborde  de  un 
travers  de  doigt  le  rebord  costal.  Pas  de  diarrhée. 

Au  ccBur,  on  note  des  bruits  rapides,  réguliers  et  un  léger  assourdis- 
sement du  premier  bruit. 

Le  pouls  est  ample,  de  tension  faible  et  bat  120  fois  à  la  minute. 

Du  côté  des  poumons  on  relève  seulement  un  peu  de  submatité  et 
nae  légère  obscurité  respiratoire  à  la  base  droite  sans  modifications 
des  vibrations.  Les  sommets  sont  indemnes.  Néanmoins  le  sujet  expec- 
tore quelques  crachats  muco-purulents,  adhérents  et  légèrement 
rooillés. 

L'urine  est  colorée,  chargée  et  offre  un  disque  net  d'albumine. 

Enfin,  on  constate  au  niveau  de  la  région  sus-^laviculaire  droite  une 
tumeur  molle  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon,  sans  empâtement  péri- 
phérique, légèrement  douloureuse  à  la  pression  et  donnant  nettement 
la  sensation  de  fluctuation. 
*    La  peau  à  ce  niveau  n'a  pas  subi  de  modifications  inflammatoires. 
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Bref,  il  parait  s'agir  d'un  ganglion  ayant  subi  la  fonte  purulente, 
presque  d'emblée  et  sans  a?oir  été  précédée  ou  accompagnée  de  réac- 
tion périphérique  notable,  d'ane  sorte  d'adéno-phlegmon  ou  de  boboo 
suppuré. 

On  ne  trouve  rien  sar  le  membre  supérieur  qui  puisse  constituer  une 
porte  d'entrée  &  cette  infection. 

Il  n'y  a  pas  traces  de  lymphangite.  Il  en  est  de  môme  au  niveau  dn 
cou  et  de  la  partie  supérieure  du  thorax.  Il  n'y  a  pas  de  chaîne  gan- 
glionnaire cervicale,  pas  d'adénopathie  axillaire. 

On  ne  constate  rien  d'anormal  du  côlé  des  amygdales,  dont  le  ma- 
lade ne  se  plaint  plus.  Rien  d'anormal  sur  le  reste  des  téguments. 

Ce  tableau  clinique,  on  le  voit,  élait  assez  singulier.  Les  manifesta- 
tions morbides  que  nous  observions  ne  paraissaient  rentrer  dans  ancuD 
cadre  défini;  et,  d'autre  part,  cette  coexistence  d'un  bubon  sarrenu 
rapidement  et  rapidement  suppuré  au  cours  d'un  état  général  très 
grave,  le  début  relativement  brusque,  les  signes  pulmonaires  assex 
vagues  mais  accompagnés  d'une  expectoration  rouillée,  tout  cet 
ensemble  symptomatique,  eu  dépit  du  caractère  exceptionnel  du  fait  et 
en  dépit  de  toute  notion  d'épidémicité  ou  de  contagion,  éveillait  l'idée 
de  la  peste  bubonique.  Aussi,  immédiatement,  pratiquions-nous  une 
ponction  du  bubon  avec  une  seringue  stérilisée  armée  d'une  grosse 
aiguille.  Quelques  gouttes  de  pus  étaient  retirées  et  soumises  aussitôt 
à  l'examen  bactériologique,  ainsi  d'ailleurs  que  le  sang  et  les  crachats 
(Voir  plus  loin  les  résultats  de  ces  examens  dont  certains  détails  ne 
faisaient  que  compléter  les  analogies  avec  la  peste  bubonique). 

Le  44  février^  le  malade  a,  vers  le  matin,  deux  grands  frissons  arec 
tremblement  de  tout  le  corps.  Son  état  est  à  peu  près  le  môme  :  tou- 
jours abattu,  la  langue  très  sèche,  les  mouvements  respiratoires  accé- 
lérés, la  toux  assez  fréquente,  Texpectoration  toujours  peu  abondante, 
adhérente  et  mnco-purulente.  Pas  de  purpura.  11  n'existe  pas  d'autre 
bubon  que  celui  déjà  signalé. 

Le  I3y  il  n'y  a  aucune  modification  à  l'état  du  malade.  Aux  pou- 
mons on  perçoit  seulement  quelques  râles  sonores  disséminés. 

Nous  prions  notre  ami  le  D'  Tixier  d'inciser  le  bubon  sus-clavicu- 
laire  :  il  s'écoule  environ  un  verie  de  pus  brun  chocolat,  sans  odeor, 
avec  des  débris  sphacélés.  La  cavité  est  drainée. 

Le  pus  est  recueilli  et  soumis  à  l'examen  bactériologique  (voir  plus 
loin). 

Le  /4,  l'état  est  toujours  très  grave,  l'abattement  fait  des  progrès, 
la  température  reste  élevée,  le  pouls  accéléré,  de  tension  faible.  Ou  ne 
constate  pas  de  phénomènes  nouveaux  du  côté  des  poumons. 

Le  malade  se  plaint  de  souffrir  au  niveau  de  l'épaule  droite.  Les 
mouvements  de  cette  épaule  sont  douloureux  ainsi  que  la  pression  sor 
l'article. 

Le  15,  on  note  qu'il  y  a  eu  delà  diarrhée  pendant  la  nuit  précédente. 


SUR  UNE  SEPTICO-PYOHÉMIB  DE  L*HOMME. 


397 


En  refaisant  le  pansement  cervical  on  constate  qu'il  s'est  écoulé  par 
la  plaie  beaucoup  de  pas  branàtre  et  fétide. 

Oa  pratique  dans  cette  cavité  une  injection  d'eau  oxygénée. 

On  institue  des  injections  sous-cutanées  quotidiennes  de  sérum 
artificiel. 

Le  17,  l'aggravation  est  toujours  progressive  (voir  le  tracé  ther- 
mique). 

le  18,  le  malade  est  très  abattu,  ses  lèvres  sont  fuligineuses,  sa 
langue  est  rôtie,  le  tégument  est  couvert  de  sueurs. 
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De  temps  en  temps  le  malade  est  agité  de  soubresauts,  de  claque- 
ments de  dents. 

Le  soir  il  est  sans  connaissance;  le  pouls  est  petit  et  bat  448  fois  par 
minute;  les  mouvements  respiratoires  sont  accélérés  (48  à  la  minute), 
«iperficiels  et  un  peu  irréguliers. 

Le  malade  succombe  ce  jour-là  &  7  heures  du  soir. 

II.   —   EXAMEN    ANATOMO-PATHOLOGIQUE 

A.  L'otitopste  a  été  pratiquée  le  20  février,  36  heures  après  la  mort. 
Le  cadavre  est  en  bon  état  de  conservation.  Pas  de  plaques  violacées 
sur  le  tégument.  Par  la  bouche  et  le  nez  s'est  fait  un  écoulement  d'une 
sanie  jaunâtre. 

Les  deux  plèvres  contiennent  un  peu  de  liquide  roussâtre  ;  à  gauche 
quelques  adhérences  légères,  à  droite  les  adhérences  sont  plus  étroites 
et  on  est  obligé  d'enlever  la  plèvre  pariétale.  Une  fois  les  organes  tho- 
nciques  enlevés,  un  stylet  est  enfoncé  par  l'ouverture  cutanée  de  l'ab- 
cès sus-claviculaire  et  montre  qu'il  n'y  a  pas  de  trajet  conduisant  dans 
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la  cavité  pleurale.  En  insistant  davantage,  le  stylet  se  dirige  vers  le 
médiastiu. 

Le  poumon  gauche  (poids  :  700  grammes)  présente  à  sa  surface 
quelques  fausses  membranes  fibrineuses  récentes.  On  aperçoit  par 
transparence  sous  le  feuiJlet  viscéral  de  la  plôvre  des  Ilots  blanchâtres, 
arrondis  et  irrégulièrement  découpés,  de  teinte  blanc  jaunâtre.  A  la 
coupe,  on  constate  que  ce  sont  des  abcès  ;  les  plus  gros,  du  volume 
d'une  noix,  ont  un  centre  liquéfié,  remplis  par  un  pus  jaune  sale;  les 
plus  petits,  variant  du  volume  d*un  pois  à  une  noisette,  sont  plus  durs 
et  à  la  coupe  montrent  une  substance  jaune  homogène  non  ramollie  ao 
centre.  Leur  contour  est  polycyclique,  et  le  tissu  pulmonaire  périphé- 
rique est  tantôt  induré,  constitué  par  un  parenchyme  noirâtre,  résis- 
tant à  la  coupe  (les  morceaux  gagnent  le  fond  de  Teau],  tantôt  simple- 
ment congestionné. 

L'ensemble  de  ce  parenchyme  est  d'un  brun  grisâtre,  et  la  surface 
de  section  permet  de  constater  l'issue  hors  dçs  bronches  d'un  mucus 
louche  et  de  pus,  et  la  pression  fait  ruisseler  un  liquide  œdémateux, 
San  i  eux. 

Sur  ce  fond  uniforme,  les  abcès  tranchent  par  leur  couleur  el  sont 
irrégulièrement  répartis  dans  les  différents  lobes,  les  uns  superGciels 
les  autres  profonds,  an  nombre  d'une  douzaine  environ. 

Au  sommet  de  ce  poumon  la  surface  est  froncée,  et  à  la  coupe  oo 
constate  un  petit  nodule  tuberculeux,  en  partie  caséeux,  en  partie  cal- 
cifié. 

Le  poumon  droit  (poids  :  730  grammes)  est  beaucoup  plus  adhé- 
rent. Les  lésions  y  sont  identiques  (abcès,  parenchyme  congestionné, 
œdème,  etc.),  mais  les  abcès  sont  beaucoup  moins  nombreux. 

Cœur  (poids  :  300  grammes).  La  cavité  péricardique  contient  une 
certaine  quantité  de  liquide  sanguinolent  (ni  fausses  membranes,  ni 
adhérences). 

L'examen  minutieux  du  cœur  ne  montre  aucune  trace  d'endocar- 
dite (valvules  saines  et  souples),  mais  il  y  a  une  forte  imbibition  cada- 
vérique. 

Le  myocarde  est  flasque,  décoloré,  se  déchire  aisément. 

Rien  du  côté  de  l'aorte. 

Les  ganglions  médiastinaux  sont  tuméfiés,  sans  présenter  de  traces 
de  suppuration.  Entre  le  foie  et  le  diaphragme  existent  des  adhérences 
péritonéales  étroites,  déterminant  la  formation  de  poches  contenant 
un  liquide  roussâtre.  Le  foie  (poids  :  1  650  grammes)  est  légèremeol 
décoloré,  mou,  sans  traces  d'abcès. 

La  rate  (poids  :  150  grammes)  est  un  peu  grosse,  molle,  difflnenle. 
Pas  de  périsplénite,  pas  d'abcès. 

Les  reins  (poids  :  180  grammes)  sont  congestionnés,  cadavériques. 

Les  anses  intestinales  sont  libres.  Pas  d*ulcérations  à  la  surface  in- 
terne du  tractus  digestif.  La  cavité  péritonéale  contient  quelques  cnil- 
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lerées  de  liquide  sanguinolent,  mais  pas  de  pus,  pas  de  fausses  mem- 
branes, pas  d'ecchymoses. 

La  surface  cutanée  ne  présente  aucune  trace  d'abcès  ni  de  lésions 
quelconques. 

En  résumé f  de  par  ces  constatations  nécropsiques,  il 
s'agit  d'une  infection  générale  sans  autres  localisations 
organiques  importantes  que  le  bubon  et  les  altérations  pul- 
monaires (forte  congestion  et  production  de  nombreux 
abcès). 

D'après  les  résultats  de  lautopsie  combinés  à  l'histoire 
clinique,  on  peut  concevoir  de  la  façon  suivante  la  marche 
de  l'infection.  A  la  faveur  de  l'amygdalite  notée  au  début  de 
l'affection,  le  microbe  pathogène  s'est  introduit  dans  les  voies 
lymphatiques  et  localisé  d'abord  dans  les  ganglions  sus- 
claviculaires  d'où  seraient  parties  les  embolies  microbiennes 
dont  la  fixation  dans  le  réseau  alvéolaire  du  poumon 
auraient  amené  les  abcès  multiples  constatés  à  l'autopsie. 

On  peut  soutenir  encore  que  l'infection,  d'origine  amyg- 
dalienne  probablement,  s'est  généralisée  par  la  voie  sanguine, 
donnant  une  septicémie  avec  double  localisation  consécu- 
tive :  bubon  sus-claviculaire  et  abcès  du  poumon;  ce  qui 
pourrait  plaider  en  faveur  de  cette  hypothèse,  c'est  que  les 
phénomènes  pulmonaires  et  le  bubon  suppuré  se  sont  déve- 
loppés en  même  temps,  avec  un  début  nettement  établi,  le 
jour  où  le  malade  ressentit  de  grands  frissons  et  une  violente 
douleur  au  creux  sus-claviculaire. 

B.  Examen  histologique  ^ . 

a)  Examen  du  sang.  —  La  veille  de  la  mort  Fexamen  du  sang  au 
point  de  vue  leucocytaire  donna  les  résultats  suivants  : 
N.  des  leucocytes  =  20000. 

Polynucléaires  :      93  0/0. 
Mononucléaires  :    5  0/0. 
Lymphocytes  :        2  0/0. 
p)  Poumons.  ■—  Ces  pièces  ont  été  fixées  soit  par  l'alcool,  soit  par  le 
liquide  de  MQlIer,  coupées  après  inclusion  dans  la  paraffine,  et  colorées 
par  Thématéine  et  Téosine. 

Voici  ce  que  nous  avons  observé  : 

i^  Sur  les  coupes  intéressant  un  abcès  superficiel  assez  volumineux  : 

1.  Cet  examen  a  été  pratiqué  au  Laboratoire  d'histologie  de  la  Faculté. 
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L'abcès  se  détache  nettement  par  sa  coloration  violet  foncé  sar  les 
tissus  ambiants.  Cette  coloration,  quoique  générale»  n'est  pas  uniforme 
et  certains  Ilots  sont  d'un  violet  plus  pâle,  correspondant  à  des  points 
en  état  de  régression  plus  avancée.  Les  limites  de  l'abcès  sont  assez 
nettes,  sur  ses  bords  néanmoins  Tinfillration  ieucocytique  est  plus 
marquée  dans  le  parenchyme  ambiant.  Il  n'y  a  pas  de  traces  de  réac- 
tion périphérique  connective,  pas  de  tendance  à  Tenkystement. 

Dans  cette  masse  abcédée,  on  peut  en  quelques  points  reconnaître 
des  restes  de  la  structure  alvéolaire  de  l'organe,  mais  en  général,  ce- 
pendant, les  alvéoles  sont  réunis  et  forment  une  masse  compacte  où 
l'on  ne  peut  plus  distinguer  qu'une  réunion  de  globules  de  pus  pressés 
les  uns  contre  les  autres.  Dans  certains  Ilots  en  voie  de  deslmction, 
les  noyaux  de  ces  globules  perdent  de  leur  netteté  et  les  limites  cella- 
iaires  s'effacent. 

Au  niveau  et  au-dessus  de  cet  abcès  superfîciel,  la  plèvre  viscérale 
épaissie  présente  de  nombreux  capillaires  gorgés  de  sang  et  même  des 
hémorragies  interstitielles.  Elle  otfre  une  infiltration  ieucocytique  très 
marquée. 

An  pourtour  de  l'abcès,  ce  qui  domine,  c'est  la  congestion  avec  des 
capillaires  alvéolaires  distendus  et  même  certains  alvéoles  remplis 
de  globules  rouges.  D'autres  ne  contiennent  que  des  leucocytes.  Dans 
un  certain  nombre,  ou  peut  noter  un  réseau  flbrineux  comprenant 
dans  ses  mailles  des  globules  rouges  et  blancs,  mais  en  général  ceréseaa 
flbrineux  est  pauvre  et  lâche,  et  bien  des  alvéoles  en  sont  dépourvus. 
Ajoutons  que,  dans  la  plupart,  l'endolbélium  pulmonaire  est  desquamé. 

2^  Sur  les  coupes  intéressant  des  régions  où  on  ne  note  pas  à 
l'examen  macroscopique  de  formations  suppurées,  voici  ce  que  Ton 
constate  :  desquamation  de  l'endothélium,  assez  générale  ;  quelques 
exsudats  flbrino-leucocytiques  dans  certains  alvéoles,  congestion  des 
capillaires  alvéolaires. 

Il  existe  en  outre  un  certain  nombre  d'îlots  où  les  lésions  sont 
plus  mai^uées.  Ces  îlots  irrégulièrement  répartis  comprennent  ordi- 
nairement un  ou  deux  véritables  petits  abcès  microscopiques  uni-  ou 
pluri-alvéolaires,  et  surtout  une  grappe  d'alvéoles  bourrés  de  globules 
rouges  presque  à  l'exclusion  des  leucocytes. 

Les  petites  bronches  ont  pour  la  plupart  leur  lumière  libre  on  con- 
tenant seulement  quelques  hématies  et  quelques  globules  blancs. 

Les  travées  connectives  qui  sillonnent  le  parenchyme  présentent 
seulement  un  léger  degré  d'inliltration  Ieucocytique. 

En  somme  ces  poumons  présentent  un  semis  d'abcès,  de 
volume  variable  et  d'âge  très  divers  :  les  uns  gros  comme 
des  amandes,  les  autres  microscopiques  et  même  réduits  i 
un  ou  deux  alvéoles.  Autour  de  ceux-ci,  on  note  une 
grappe  d'alvéoles  bourrés  de  globules  rouges.  Il  semble  donc 
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s'être  produit  à  ce  niveau,  par  le  fait  d'une  embolie  septique, 
un  petit  infarctus  déjà  en  voie  de  suppuration.  Dans  Tin- 
tervalle  de  ces  îlots,  congestion  vasculaire  et  lésions  inflam- 
matoires diffuses  :  alvéolite  catarrbale  et  aussi,  quoique  à 
un  moindre  degré,  alvéolite  fibrineuse. 

Il  nous  faut  remarquer  :  d'abord  le  peu  d'intensité  des 
lésions  bronchiques  montrant  bien  que  l'infection  de  l'organe 
a  dû  s'effectuer  par  la  voie  circulatoire,  et  en  second  lieu  le 
faible  degré  de  l'exsudation  ou  mieux  de  la  réaction  fibri- 
neuse bien  en  rapport  avec  la  rapide  gravité  et  l'intensité 
de  l'infection. 

Nous  avons  recherché  sur  des  coupes  de  poumon  colorées 
soit  à  la  tbionine  pbéniquée  et  à  l'éosine,  soit  au  bleu  de 
LôfQer  (après  fixation  par  l'alcool)  les  micro-organismes 
pathogènes  de  ces  lésions.  Nous  avons  pu  retrouver,  non 
sans  difficulté,  dans  l'épaisseur  de  la  coupe,  particulière- 
ment après  la  coloration  par  la  tbionine,  quelques  bacilles 
courts  ressemblant  à  ceux  colorés  dans  le  pus  du  bubon. 
En  outre,  nous  devons  signaler  la  présence  de  gros  bacilles 
de  la  putréfaction,  formant  des  bâtonnets  plus  ou  moins 
longs,  parfois  sporulés,  bien  visibles  même  avec  un  faible 
grossissement;  ces  bacilles,  que  nous  retrouvons  d'ailleurs 
dans  tous  les  organes,  que  nous  avons  examinés,  prennent 
le  Gram. 

B.  Nous  avoDs  examiné  des  fragments  des  divers  organes  recaeillis 
soit  dans  le  liquide  de  Mûller,  soit  dans  Talcool  fort.  Tous  ces  organes 
MDt  le  sii^ge  de  profondes  altérations  cadavériques  rendant  impossible 
an  examen  minutieux.  Il  est  d'ailleurs  conforme  à  la  règle  de  noter  une 
aussi  rapide  putréfaction  chez  un  sujet  ayant  succombé  à  la  suite  d'une 
infection  générale  très  intense. 

Le  rein  est  très  cadavérique,  et  il  est  impossible  d'y  faire  la  part  des 
altérations  qui  ont  pu  s'y  produire  avant  la  mort. 

11  en  est  de  même  pour  le  cœur.  Remarquons  cependant  que  sur  les 
préparations  obtenues  après  fixation  par  le  liquide  de  MûUer  osmiqué, 
on  retrouve  des  traces  de  dégénérescence  graisseuse  (ces  coupes  por- 
taient sur  un  des  piliers  du  ventricule  gauche). 

Le  foie  est  de  même  le  siège  de  lésions  cadavériques  assez  avancées, 
très  accentuées  surtout  en  certains  points  et  particulièrement  à  la  sur- 
face de  l'organe.  Il  présente  un  degré  accentué  de  dégénérescence 
graisseuse. 
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Dans  la  rate,  nous  relevons  seulement  une  congestion  très  marquer 
Par  places  on  observe  de  véritables  et  larges  lacs  de  globales  ronges. 

L'examen  des  coupes  d'un  des  gros  ganglions  du  hile  pulmonain 
révèle  de  profondes  altérations  :  des  îlots  entiers  sont  frappés  de  nécrose 
et  sont  constitués  par  une  substance  amorpbe.  Plus  loin,  les  éléments 
cellulaires  en  voie  de  destruction  laissent  encore  cependant  distinguer 
leur  noyau.  Enfin,  par  places,  le  tissu  lymphoîde  est  bien  reconnaissable 
et  les  noyaux  des  cellules  prennent  une  coloration  normale. 

Il  est  très  probable  que  ces  altérations  relèvent  en  partie  de  lésions 
secondaires  cadavériques.  On  retrouve  d'ailleurs  dans  ce  ganglion  le 
môme  gros  bacille  que  nons  avons  vu  dans  la  plupart  des  organes  et 
qui  est  certainement  fait  d'une  infection  cadavérique. 

III.    ÉTUDE    EXPÉRIMENTALE 

Étant  donnés  les  caractères  de  gravité  de  la  maladie  que 
nous  observions  et  ses  curieuses  analogies  cliniques  avec 
un  cas  de  peste  bubonique,  nos  recherches  expérimentales 
furent  conduites  d'abord  dans  un  but  de  diagnostic  rapide, 
pour  éliminer  cette  affection  à  laquelle  on  pouvait  et  devait 
penser  tout  d'abord,  et  ensuite  dans  un  but  théorique,  pour 
étudier  le  microbe  que  nous  avions  découvert. 

Le  jour  de  l'entrée  du  malade  Tabcès  sus-claviculaire  fut 
ponctionné  avec  une  seringue  stérilisée,  du  sang  fut  prélevé 
dans  la  veine  céphalique,  avec  toutes  les  précautions 
d'usage;  4  jours  plus  tard,  à  l'ouverture  chirurgicale  du 
phlegmon,  du  pus  fut  encore  recueilli  pour  nos  expériences. 
Le  pus  et  le  sang  prélevés  le  premier  jour  furent  inoculés  à 
deux  souris  (voir  exp.  I  et  II)  et  ensemencés  en  bouillon  à 
l'air  libre,  et  immédiatement  examinés. 

L'examen  du  sang  ne  montra  aucun  microbe.  Mais  les 
préparations  du  pus  du  phlegmon  ne  faisaient  qu'augmenter 
nos  perplexités.  Elles  montraient  en  effet,  en  nombre  extrê- 
mement considérable,  de  petits  bacilles  courts  et  trapus  pour 
la  plupart,  ovoïdes  ou  allongés,  seuls  ou  groupés  en  diplo- 
bacilles  ou  juxtaposés  en  petits  amas,  en  palissade,  assez  bien 
colorés  par  le  violet  de  gentiane  phéniqué  et  mieux  encore 
par  la  fuchsine  phéniquée,  montrant  souvent  deux  extré- 
mités plus  colorées  que  le  centre  resté  clair,  et  enfin  se  déco- 
lorant par  la  méthode  de  Gram.  Il  y  avait  là  bien  des  carac- 
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tères  de  ressemblance  avec  les  bacilles  découverts  par  Yersin 
dans  le  pus  des  bubons  pesteux;  cependant  le  nôtre  était 
un  peu  plus  petit. 

L'étude  des  crachats  ne  venait  pas  élucider  le  problème 
à  cause  de  la  richesse  bactérienne  de  ceux-ci  :  à  côté  de 
quelques  éléments  semblables  à  ceux  que  nous  venons  de 
décrire  se  trouvaient  de  nombreux  pneumocoques  et  ba- 
cilles divers. 

Heureusement  que  le  résultat  des  cultures  et  des  inocu- 
lations vint  trancher  la  question.  La  souris  inoculée  avec 
le  sang  ne  mourut  qu'en  4  jours,  sans  présenter  dans  ses 
humeurs  d'éléments  bacillaires  ni  de  lésions  caractéristi- 
ques. La  souris  inoculée  avec  le  pus  ne  mourut  pas  et  a  sur- 
vécu indéfiniment. 

Les  cultures  du  sang  à  l'air  libre  furent  négatives.  Celles 
du  pus  parurent  d'abord  positives  à  cause  d'un  léger  trouble 
et  de  la  présence  dans  ce  bouillon  d'un  assez  grand  nombre 
de  bacilles,  ce  qui  était  dû  en  partie  à  la  diffusion  dans  le 
liquide  du  pus  bacillifère  et  à  la  prolifération  de  quelques 
rares  éléments. 

L'état  de  ces  pseudo-cultures  les  jours  suivants,  leur 
réensemencement  stérile  nous  prouva  que  le  résultat  était 
négatif. 

Le  diagnostic  de  peste  était  définitivement  écarté  par  la 
survivance  des  souris  inoculées  le  premier  jour  et  par  l'ab- 
sence de  cultures  aérobies  tentées  avec  le  pus  ponctionné 
avec  la  seringue  de  Pravaz. 

Avec  le  pus  recueilli  plus  abondamment  lors  de  la  ponc- 
tion chirurgicale,  nous  pûmes  constater  dans  les  prépara- 
tions le  même  court  bacille  que  la  première  fois,  en  très 
grande  abondance,  et  multiplier  les  ensemencements,  faire 
des  cultures  abondamment  ensemencées  à  l'air  libre  et  dans 
le  vide. 

C'est  grâce  à  ces  dernières  que  nous  pûmes  isoler  et  cul- 
tiver le  strepto-bacille  anaérobie  que  nous  étudions  ici  et 
avec  lequel  nous  reproduisîmes  des  lésions  suppurées  mor- 
telles chez  les  animaux. 
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1**  Cultures  du  bacille. 

A)  Avec  le  sang.  —  Le  jour  de  l'entrée  du  malade,  2  cen- 
timètres cubes  de  sang  veineux,  recueilli  au  pli  du  coude 
avec  toutes  les  précautions  nécessaires,  furent  ensemencés 
dans  cinq  tubes  de  bouillon  et  mis  à  37<^  à  Tair  libre.  Tous 
ces  tubes  restèrent  stériles.  Il  est  probable  que  des  prises 
de  sang  répétées  et  surtout  dans  les  derniers  jours  auraient 
donné  dans  le  vide  des  cultures  positives.  Nous  verrons  en 
effet  que  le  sang  des  lapins  morts  après  inoculation  de  ce 
bacille  fournit  souvent  des  cultures  anaérobies  positives. 

B)  Avec  le  pus.  Cultures  en  bouillon  à  fafr.  —  Nous  osons 
à  peine  prononcer  le  mot  de  cultures  aérobies  en  ce  qui  con- 
cerne notre  microbe.  Le  plus  souvent  en  effet,  le  pus  ense- 
mencé en  petite  quantité  reste  stérile  à  l'air  et  +  37®,  qu'il 
provint  de  Thomme  ou  des  animaux  infectés;  c'est  ce  qui 
nous  arriva  avec  les  quelques  gouttes  de  pus  recueillies  par 
ponction  du  phlegmon  du  malade,  bien  que  ce  pus  four- 
millât de  bacilles.  Cependant  si  Ton  ensemence  une  grande 
quantité  de  pus  dans  très  peu  de  bouillon,  on  peut  voir  le 
liquide  rester  trouble,  et  le  microscope  montre  le  développe- 
ment du  bacille  en  longues  chaînettes  agglutinées  et  formant 
des  flocons  ou  en  très  longs  filaments. 

Mais  une  seconde  génération  à  l'air  et  +  37*>  reste  tou- 
jours stérile. 

Il  semble  donc  que  la  présence  en  grande  quantité  du 
pus  du  sujet  infecté  permette  la  maigre  végétation  d'une 
seule  génération  aérobie  ;  c'est  h  peine  si  l'on  peut  prononcer 
le  mot  de  culture. 

Cultures  en  bouillon  dans  le  vide.  —  En  bouillon  et  dans 
le  vide,  les  cultures  du  pus  se  développent  bien  et  assez 
rapidement. 

Mais  il  semble  que  pour  obtenir  sûrement  des  cultures  ce 
pus  doive  être  ensemencé  directement  et  rapidement  en 
bouillon  dans  le  vide.  Du  pus  humain  de  la  première  ponc- 
tion fourmillant  de  bacille:?,  mais  ayant  été  dilué  dans  du 
bouillon  et  laissé  deux  jours  à  l'air  libre  à  +  37<',  ne  cultiva 
plus  ensuite  en  cultures  anaérobies. 
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Au  contraire,  en  ensemençant  directement  et  abondam- 
ment le  pus  soit  du  bubon  et  des  abcès  pulmonaires  de 
rhomme,  soit  des  abcès  hépatiques  des  lapins,  nous  avons 
constamment  obtenu  des  cultures  pures  bien  développées, 

C.  Avec  la  rate,  —  Quelques  gouttes  de  suc  splénique 
recueillies  à  Tautopsie  du  malade  ne  donnèrent  pas  de  cul- 
tures dans  le  vide.  L*examen  microscopique  n'avait  pu  d'ail- 
leurs y  déceler  de  bacilles. 

D.  Avec  les  épanchements  des  séretises.  —  Les  cultures 
ont  été  faciles  à  obtenir  soit  chez  Thomme  (sérosité  pleurale 
de  Tautopsie),  soit  chez  les  animaux  inoculés  (épanchement 
pleural  séreux  chez  le  lapin  dans  l'exp.  VIII). 

Quel  qu'ait  été  le  point  de  départ  des  cultures,  celles-ci 
ont  présenté  les  caractères  suivants. 

CARACTÈRES  DES  CULTURES  ANAÉRORIES. 

Milieux  liquides,  —  En  bouillon  peptoné  ordinaire  à 
+  37**  et  dans  le  vide,  les  cultures  de  première  et  seconde 
générations  sont  assez  rapides  et  assez  riches. 

Elles  se  font  sous  forme  de  petits  grumeaux  et  flocons 
blanchâtres  qui  se  disposent  le  long  du  tube.  Le  liquide  peut 
se  troubler  partiellement  ou  rester  limpide  ;  il  n'y  a  pas  de 
voile.  L'agitation  détruit  partiellement  ces  grumeaux. 

L'odeur  de  ces  cultures  est  un  peu  fétide. 

Leur  vitalité  est  assez  grande;  nous  avons  pu  réense- 
mencer avec  succès  des  cultures  de  30  jours. 

Mais  les  générations  successives  sont  de  moins  en  moins 
vivaces.  A  la  troisième  génération  le  développement  se  fait 
biea  plus  lentement;  les  grumeaux  sont  plus  petits,  à  peine 
visibles  pendant  les  premiers  jours;  la  culture  reste  maigre. 

Nous  avons  pu  obtenir  trois  générations  successives,  mais 
la  quatrième  reste  le  plus  souvent  stérile. 

En  bouillon  additionné  de  sang  de  lapin,  les  cultures  sont 
un  peu  plus  floconneuses,  et  se  développent  bien. 

D  ailleurs  le  phénomène  de  l'agglutination  s'observe  très 
nettement  dans  les  cultures  obtenues  avec  le  sang  ou  le 
liquide  pleural  des  animaux  infectés.  Celles-ci  se  dévelop- 
pent en  gros  flocons,  soit  séparés,  soit  réunis  en  masses  volu- 
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mineuses  ou  en  sortes  de  fausses   membranes  blanches. 

Dans  ces  cas,  Tagitation  arrive  à  peine  à  détacher  quel- 
ques grumeaux;  les  fausses  membranes  ne  se  dissocient  pas 
comme  dans  les  cultures  ordinaires  et  le  liquide  reste  clair. 

Dans  le  lait  nous  n'avons  pas  obtenu  de  culture  à  propre- 
ment parler;  on  ne  retrouve  dans  ce  milieu  ensemencé  que 
quelques  bacilles.  £n  tout  cas  le  lait  n'est  pas  coagulé. 

Sur  milieux  solides,  on  obtient  difficilement  des  cultures, 
même  dans  le  vide. 

Sur  gélose  à  +  37®  nous  avons  obtenu  une  culture  après 
plusieurs  essais.  Elle  se  développa  très  lentement,  et  ce 
n'est  qu'en  examinant  le  tube  au  bout  d'un  long  temps  que 
nous  vîmes  un  léger  voile  grenu  irrégulier,  peu  élevé,  trans- 
parent, formé  de  petits  grains  analogues  à  ceux  des  cul- 
tures de  pneumocoques  sur  gélose. 

Sur  sérum  gélifié  à  +  3>  nous  n'avons  eu  de  colonies 
visibles  qu'au  bout  d'un  long  temps,  sous  forme  de  petites 
taches  plates  blanchâtres;  parfois  le  liquide  de  condensa- 
tion devenait  trouble. 

Sur  pomme  de  terre,  pas  de  cultures  visibles. 

Sur  gélatine  à  +  20*»  nous  n'avons  eu  que  des  insuccès, 
sauf  une  fois  où,  dans  le  fond  du  tube,  au  point  d'accumula- 
tion du  liquide  ensemencé  se  concréta  un  mince  voile  gri- 
sâtre peu  étendu  ;  pas  de  liquéfaction. 

Nous  n'avons  rien  obtenu  par  piqûre  dans  la  gélatine. 

En  somme,  il  s'agit  d'un  microbe  d'une  vitalité  moyenne, 
ne  donnant  des  cultures  bien  développées  qu'à  -h  37®,  en 
bouillon  peptoné  et  dans  le  vide,  sous  forme  de  flocons  et 
de  grumeaux.  Cultures  difficiles  à  obtenir  sur  milieux 
solides  à  +  37®.  Dans  tous  les  cas,  sur  les  milieux  usuels  de 
laboratoire,  il  s'est  comporté  comme  un  anaérobie  strict. 

Nous  n'avons  jamais  constaté  de  production  de  gaz. 

2®  Morphologie  du  bacille. 

Coloration.  —  Ce  bacille  se  colore  bien  par  les  colorants 
usuels,  spécialement  par  la  fuchsine  phéniquée  de  Ziehl  ;  le 
violet  de  gentiane  phéniqué  agit  plus  lentement  et  laisse 
souvent  le  centre  du  bacille  incolore. 
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Le  bleu  de  Lœffler  agit  moins  rapidement  encore. 

La  thionine  phéniquée  le  colore  assez  bien. 

Par  la  méthode  de  Gram  on  obtient  une  décoloration 
complète. 

Les  acides  forts  ou  faibles  le  décolorent  rapidement. 

L'aspect  du  bacille  varie  un  peu  selon  les  milieux. 

A)  Dans  les  humeurs.  —  Nous  ne  l'avons  pas  constaté 
dans  le  sang. 

Dans  les  crachats  que  nous  avons  pu  examiner,  la  flore 


Fio.  1.  —  Préparation  du  pus  du  bubon  humain  (moins  les  globules). 
Dessinée  à  la  chambre  claire. 

Leitz.  Obj.  immers.  hom.  1/16.  Ocul.  5;  tirage,  18. 


microbienne  était  trop  abondante  pour  que  nous  puissions 
donner  avec  certitude  les  caractères  de  notre  microbe.  Ces 
crachats  contenaient  des  cocci,  des  pneumocoques,  de  grands 
bacilles  et  enfin,  en  assez  grande  abondance,  des  petits  dipio- 
bacilles  trapus  se  décolorant  partiellement  par  la  méthode 
de  Gram  et  que  nous  croyons  être  notre  microbe  ;  mais  nous 
n'avons  pu  faire  de  cultures  d'isolement. 

C'est  dans  le  pus  soit  de  Thomme  (phlegmon  sus-clavi- 
culaire,  abcès  pulmonaires),  soit  des  animaux  (abcès  du  foie 
des  lapins,  abcès  sous-cutané  du  cobaye),  que  nous  Tavons 
constamment  rencontré  avec  des  caractères  constants. 
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Dans  le  pus  du  malade  une  simple  coloration  au  violet 
de  gentiane  phéniqué,  ou  mieux  au  liquide  de  Ziehl,  montre 
en  très  grande  abondance  de  petits  bacilles  trapus,  recti- 
lignes,  arrondis  aux  extrémités,  de  moins  de  la  de  longueur 
en  général,  mais  de  dimensions  un  peu  variables,  depuis  la 
forme  très  courte,  ressemblant  à  un  cocco-bacille,  jusqu'au 
bacille  nettement  défini. 

Le  groupement  de  ces  éléments  est  variable  :  par  bacilles 
isolés,  par  diplo-bacilles,  par  courtes  chaînettes  de  trois 
éléments  ;  souvent  quelques  bacilles  se  juxtaposent  en  palis- 
sade '. 

La  coloration  de  ces  bacilles  est  uniforme  (surtout  avec 
le  violet  de  gentiane  phéniqué  employé  rapidement)  ou 
plus  accusée  aux  deux  bouts,  laissant  un  espace  clair  comme 
pour  le  bacille  de  la  peste.  Avec  les  couleurs  phéniquées  on 
voit  une  légère  auréole  claire  autour  de  chaque  élément 
sans  que  cela  dessine  une  capsule  nette  comme  avec  le  pneu- 
mocoque. 

La  méthode  de  Gram  décolore  complètement  cos  ba- 
cilles. 

R)  Dans  les  cidtureSy  la  forme  générale  et  les  caractères 
de  coloration  sont  les  mêmes,  mais  il  y  a  de  grandes  varia- 
tions de  forme,  de  dimensions  et  de  groupement. 

Dans  les  cultures  jeunes  anaérobies  en  bouillon,  les  élé- 
ments sont  un  peu  plus  gros  que  dans  les  pus  et  atteignent  et 
dépassent  Iijl;  leur  forme  et  leurs  dimensions  sont  d'ailleurs 
variables  pour  une  même  culture,  et  Ton  peut  voir  des 
formes  bacillaires  allongées  atteindre  cinq  à  six  fois  la  lon- 
gueur ordinaire. 

Le  groupement  se  fait  toujours  en  sirepto-bacilles 
plus  ou  moins  groupés  en  amas.  Les  chaînettes  sont  plus  ou 
moins  longues,  pouvant  à  un  faible  grossissement  simuler 
un  seul  bacille  très  allongé  ;  elles  sont  isolées  ou  bien  se 
détachent  d'un  amas,  ou  encore  se  pelotonnent  et  forment 


1.  La  figure  1,  dessinée  à  la  chambre  claire,  montre  bien  les  yariétésde 
dimensions  et  de  groupement  de  ce  bacille  ;  on  a  supprimé  dans  le  dessin 
les  autres  éléments  figurés  du  pus,  pour  donner  à  la  préparation  plus  de 
netteté. 
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un  îlot  bacillaire  pouvant  atteindre  de  très  grandes  dimen- 
sions ;  on  voit  toujours  quelques  individus  isolés  ou  grou- 
pés par  deux  ou  trois  (Voir  fig.  2). 

On  ne  voit  jamais  de  capsules. 

Le  centre  de  Félément  bacillaire  peut  rester  clair  avec 
les  deux  bouts  colorés. 

Dans  les  cultures  vieilles  ou  mal  développées,  les  élé- 


Pio.  2.  —  Culture  anaérobie,  en  bouillon  peptoné,  âgée  de  8  jours. 
Dessin  à  la  chambre  claire. 

Obj.  LeiU.  immers.  1/16.  Ocal.  5;  tirage,  18. 

ments  paraissent  plus  courts,  plus  petits,  plus  trapus,  se 
rapprochant  du  cocco-bacille. 

Dans  une  culture  laissée  pendant  un  mois  à  l'air  après 
son  développement  dans  le  vide,  nous  avons  constaté  des 
formes  renflées,  volumineuses,  arrondies  ou  ovoïdes,  situées 
au  bout  ou  sur  le  corps  de  bacilles  allongés. 

Les  cultures  sur  gélose  montrent  des  éléments  plus 
volumineux  et  très  réguliers  de  forme.  Chaque  bacille 
atteint  ou  dépasse  la  grosseur  d'un  bacille  d'Eberth  (2  {jl  et 
plus)  ;  il  se  montre  souvent  inégalement  coloré  (si  l'on  a  agi 
rapidement),  présentant  des  parties  claires  et  des  espaces 

AKCH.   Dl  UtD.  BXPÉR.  —  TOME  XII.  28 
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sombres.  La  lorme  de  ces  cléments  est  celle  d'un  bacille 
d'Eberth  plus  aminci  à  chaque  extrémité. 

IV.  —  IMOGULATIONS;  VIRULENCE;  LÉSIONS  EXPÉR1BIENTALE8. 

Nous  avons  inoculé  aux  animaux  (chien,  lapin,  cobaye, 
souris),  soit  du  sang  ou  du  pus  du  malade  ou  des  animaux 
infectés  par  les  cultures,  soit  des  cultures  anaérobies. 

1*  Inoculation  de  pus  ou  de  sang, 

A.  —  Sang, 

ExpiRiBNci  I.  —  Du  sang  du  malade  recueilli  aseptiquement  le 
i  \  février,  fut  inoculé  à  une  souris  blanche  (6  à  8  gouttes  sous  la  peau). 
Cet  animal  mourut  4  jours  après  avec  une  diarrhée  abondante,  mais 
sans  trace  d'inflammation  localisée  ni  d'abcès.  Nous  ne  pûmes  déceler 
aucun  microbe  dans  son  sang. 

B.  —  Pus,  a)  Inoculation  à  la  souris. 

Exp.  II.  —  Une  souris  blanche  fut  inoculée  sous  la  peau  afec  une 
goutte  de  pus  du  phlegmon  sus-claviculaire  de  Thomme  le  11  fémer. 
Cet  animal  n'a  présenté  aucune  lésion  locale  et  a  survécu  indéûniment. 

b)  Inoculation  au  lapin, 

Ezp.  m.  —  Un  lapin  fut  inoculé  dans  la  veine  de  Toreille  le  10  mars 
avec  quelques  gouttes  de  pus  de  l'abcès  hépatique  du  lapin  de  Fexpé- 
rience  VUI  (voir  plus  loin).  Ce  pus  avait  été  dilué  dans  du  bouillon. 

L'animal  mourut  en  2  jours  d'une  septicémie  ;  il  ne  présentait  qu'noe 
congestion  généralisée  de  tous  les  viscères  et  des  séreuses,  sans  abcès 
ni  épanchements.  Les  cultures  dans  le  vide  du  sang  de  ee  lapin  furent 
cependant  négatives. 

c)  Inoculation  au  cobaye, 

Exp.  IV  et  V.  —  Le  4  mars,  deux  cobayes  furent  inoculés  avec 
quelques  gouttes  de  pus  de  l'abcès  péritonéal  du  cobaye  de  l'expérience 
(voir  plus  haut)  inoculé  lui-même  avec  des  cultures. 

Le  premier  de  ces  cobayes,  inoculé  sous  la  peau  de  la  cuisse,  eut  un 
abcès  volumineux  avec  ulcère  au  point  inoculé  et  mourut  en  3  semaines; 
à  l'autopsie  il  présentait  un  volumineux  abcès  local  et  de  la  congestion 
des  viscères. 

Le  deuxième  cobaye  fut  inoculé  dans  la  plèvre  avec  la  même  quan- 
tité de  pus  de  même  provenance.  U  mourut  en  3  semaines  également 
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avec  un  très  volumineux  abcès  pleural  entouré  de  fausses  membranes; 
et  qui  refoulait  le  poumon  mais  sans  épanchement,  sans  altération  des 
autres  organes,  sans  abcès  pulmonaire. 


2^  Inoculation  des  cultures. 

Les  cultures  inoculées  ont  toujours  été  des  cultures  en 
bouillon,  anaérobiesy  d'âge  variable. 

A.  —  INOCULATION  A  LA   SOURIS. 

Exp.  VI.  —  Une  souris  blanche  fut  inoculée  sous  la  peau  le  19  février 
ayec  quelques  gouttes  d'une  culture  du  16  février. 

L'animal  a  survécu  indéfîniment  sans  avoir  présenté  aucune  lésion 
locale. 

B.  —  INOCULATION   AU   LAPIN. 

a)  Sous  la  peau, 

Exp.  vu.  —  Un  lapin  blanc  de  2  kilog.  reçut,  le  20  février,  quelques 
gouttes  d'une  culture  de  4  jours  sous  la  peau  de  l'oreille. 

Il  ne  se  développa  pas  d'œdème  ni  de  gonflement  de  l'oreille,  mais 
une  sorte  d'eschare  jaunâtre,  à  contenu  puriforme  très  dense,  entourée 
d'une  aréole  rouge,  inflammatoire,  peu  étendue. 

Le  contenu  de  cette  eschare  donne  une  culture  abondante  et  virulente 
de  notre  microbe. 

Le  lapin  mourut  2  mois  après,  ne  présentant  à  l'autopsie  qu'un  foie 
dur,  friable,  avec  quelques  cicatrices  (d'abcès  anciens?),  et  une  surface 
déprimée  par  des  brides,  flcelée  comme  un  foie  syphilitique.  Les  lésions 
chroniques  étaient  certainement  les  traces  d'une  inflammation  hépa- 
tique antérieure. 

b)  Dans  le  système  veineux. 

C'est  surtout  par  cette  voie  (veine  marginale  de  l'oreille)  que  nous 
arons  inoculé  nos  animaux. 

Exp.  VIII.  —  Un  lapin  gris  de  2  kilog.  est  inoculé  le  19  février  avec. 
2  3  de  centim.  cubes  d'une  culture  sur  bouillon  de  3  jours. 

L-ahimal  meurt  le  10  mars  (en  19  jours). 

Autopsie.  —  Pleoro-péricardite  séreuse  avec  épanchement  abondant 
très  clair. 

Aux  poumons  :  congestion;  pas  d'abcès.  Pas  d'ascite,  mais  petits 
dépôts  flbrineux  épars  sur  le  péritoine  viscéral  et  pariétal.  Grosses 
laasses  membranes  blanches  autour  du  foie. 

Le  foie  est  volumineux  et  bosselé,  criblé  d'abcès  volumineux,  aréo- 
laires,  communiquant  les  uns  avec  les  autres;  à  contenu  central  blan^ 
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châtre,  puriforme,  crémeux  et  visqueux,  entouré  lui-même  d'une 
couche  de  pus  grumeleux  plus  concret,  formant  une  coque  entoarée 
d'une  zone  de  congestion  intense.  L'ensemble  constitue  une  série  de 
cavernules  à  contenu  puriforme  blanchâtre. 

La  rate  est,  par  contraste,  â  peu  près  normale,  non  hypertrophiée, 
sans  abcès.  Les  reins  sont  sains. 

Vexamen  microscopique  de  ce  pus  et  des  fausses  menbranes  montra 
de  très  nombreux  bacilles  décolorés  par  le  Gram,  d'aspect  absolnmeot 
semblable  dans  le  pus  â  ceux  du  pus  du  malade,  un  peu  plus  trapos 
dans  les  fausses  membranes. 

Les  cultures  faites  avec  le  sang,  le  pus  et  l'épanchement  pleural, 
dans  du  bouillon  et  dans  le  vide,  furent  toutes  positives.  Celles  du  sang 
et  de  la  plèvre  poussèrent  en  gros  flocons  formés  de  bacilles  agglutim. 

C'est  le  pus  de  ce  foie  qui  fut  inoculé  à  un  lapin  (exp.  III). 

Exp.  IX.  —  Un  lapin  gris  et  blanc  de  2  kilog.  est  inoculé  le  28  février 
avec  2  centimètres  cubes  d'une  culture  de  la  génération  provenant  du 
pus  de  l'oreille  du  lapin  de  Texpérience  VII,  culture  âgée  de  5  jours. 

Mort  le  8  mars  (en  0  jours). 

Autopsie.  —  Péricardite  séreuse  louche. 

Rien  à  la  plèvre  ni  aux  poumons.  Cœur  mou,  flasque,  décoloré.  Rieo 
â  la  rate. 

Nombreux  abcès  du  foie  formés  par  un  pus  concret  et  dur  (non 
ramollis  au  centre  comme  dans  l'expérience  VIII  où  le  lapin  avait  sur- 
vécu plus  longtemps). 

Les  cultures  du  sang  restent  négatives;  celles  de  la  sérosité  péricar- 
dique  sont  peu  abondantes,  en  tout  petits  grains. 

Exp.  X.  —  Inoculation  le  25  mars  d'un  lapin  de  2  kilog.  avec  2  cen- 
timètres cubes  d'une  culture  âgée  de  14  jours,  provenant  de  la  deuxième 
génération  de  l'abcès  du  cobaye  (exp.  V). 

Mort  le  !•'  avril  (en  6  jours). 

Autopsie.  —  Pas  d'autre  lésion  que  de  nombreux  abcès  du  foie,  à 
contenu  blanc,  puriforme,  concret,  de  la  grosseur  d'un  pois. 

Exp.  XI.  —  Le  8  avril,  avec  une  culture  de  troisième  génératioD 
âgée  d'un  mois,  on  inocule  un  lapin  (2  ce.  dans  la  veine). 

Survie  indéfînie. 

Il  semble  donc  que  les  cultures  de  troisième  génération  perdent  leor 
virulence. 

C.  —  INOCULATION  AU  COBAYB. 

Exp.  XII.  —  Le  19  février,  inoculation  d'un  cobaye  sous  k  peau  de 
la  cuisse  avec  1  centimètre  cube  d'une  culture  de  3  jours  de  deuxième 
génération,  provenant  de  l'abcès  du  malade. 

Mort  le  8  février  (en  17  jours). 
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AtUùpsie,  —  Rien  aux  orgaaes;  la  rate  est  petite,  le  foie  normal.  An 
point  inocnlé  :  volumineux  abcès  à  contenu  puriforme  blanc  jaunâtre. 

Czp.  Xni.  —  Le  même  jour,  un  cobaye  reçoit  sous  les  muscles  de 
l'abdomen  1  centimètre  cube  de  la  même  culture. 

Au  bout  de  quelques  jours,  un  nodule  se  développe,  puis  an  abcès 
de  la  grosseur  d'une  noisette. 

Le  i  I  février,  en  pressant  Tabcès,  on  le  fait  fuser  dans  le  péritoine. 
Le  14  février,  mort  de  Tanimal. 

AtUopsie.  —  Péritonite  suppurée  avec  un  foyer  diffus. de  matière 
puriforme  adhérant  à  la  paroi  inoculée.  Rien  aux  organes.  Rate  petite 
non  inflammatoire.  Rien  au  foie.  Plaque  de  congestion  aux  poumons. 

Des  cultures  faites  avec  le  pus  péritonéal  furent  positives  et  abon 
dan  tes. 

Ce  pus  fut  inoculé  directement  à  deux  autres  cobayes,  l'un  sous  la 
peau  (exp.  IV),  l'autre  dans  la  plèvre  (exp.  V)  ;  ils  moururent  tous  deux. 

D.  —  INOCULATION  AU  CHIEN. 

Exp.  XIII.  —  Le  28  février,  un  chien  adulte  de  9  kilog.  reçoit  dans 
la  veine  saphène  o  centimètres  cubes  d'une  culture  ftgée  de  5  jours. 

La  température  prise  pendant  les  4  premiers  jours  ne  s'éleva  pas 
an-dessus  de  38*>,2. 

Cependant  l'animal  devint  triste,  perdit  l'appétit,  maigrit  considéra- 
blement. An  bout  d'un  mois  il  est  dans  ce  même  état  de  cachexie. 

On  le  sacrifie  le  9  mars. 

Autopsie,  —  Rien  au  cœur;  pas  d'épanchement  des  séreuses.  A  la 
racine  *d es  bronches,  on  trouve  un  petit  ganglion  noirâtre,  qui  à  la 
coupe  montre  de  petits  grains  jaunâtres  enkystés.  Dans  les  poumons, 
pas  de  lésions  actives,  mais  plusieurs  tout  petits  nodules  fibreux  très 
dors,  sortes  de  cicatrices  minuscules.  Rien  au  foie,  ni  à  la  rate,  ni  anx 
reius. 

Au  niveau  de  la  queue  du  pancréas,  masse  indurée,  située  dans 
Tépiploon,  formée  d'une  série  de  noyaux  fibreux  de  la  grosseur  d'une 
noix.  A  la  coupe,  ces  nodules  montrent  une  coque  fibreuse  et  un  con- 
tenu de  petits  grains  jaunâtres  formée  par  une  matière  caséeuse  dessé- 
chée. Pas  d'autre  lésion. 

L*examen  microscopique  montra  qu'il  ne  s*agissait  pas  de  tubercules, 
mais  d'anciens  abcès  cicatrisés  et  enkystés  dans  du  tissu  fibreux. 

Les  cultures  faites  avec  ces  nodules  jaunâtres  furent  négatives,  de 
même  que  l'examen  microscopique  qui  ne  montre  aucun  microbe. 

Certainement,  chez  cet  animal,  des  lésions  suppurées,  ébauchées 
dans  les  poumons,  accusées  dans  le  péritoine,  avaient  fini  par  guérir. 
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3®  Examen  histologique  des  lésions  expérimentales. 

Cet  examen  a  été  fait  sur  quelques-unes  des  lésions  que 
nous  avons  décrites. 

A.  —  ABCÈS  DU   FOIS  DU  LAPIN   DE   L^EXPÉRIENGR   V[II 

(Inoculation  irUra-veineuse  de  cultures). 

Nous  avons  examiné  un  fragment  de  foie  fixé  par  le  sublimé  acé- 
tique, coupé  après  inclusion  dans  la  paraffine  et  coloré  par  la  thionine 
phéniquée  et  Téosiue. 

Nos  coupes  ont  passé  au  niveau  d'un  petit  abcès.  Celui-ci  n'est  pins 
représenté  que  par  un  îlot  de  substance  amorpbe  coloré  en  rose  uni- 
forme par  réosine.  Il  s'agit  là  d'un  foyer  déjà  ancien. 

Tout  autour  de  lui  existe  une  marge  assez  large  de  tissu  fibreux. 

Au  sein  de  celui-ci  courent  de  nombreux  capillaires  sanguins.  Plus 
loin  on  y  aperçoit  quelques  îlots  de  cellules  hépatiques.  Plus  loin  encore 
on  peut  reconnaître  vaguement  l'architecture  lobulaire  de  l'organe, 
mais  les  travées  cellulaires  amincies  sont  séparées  les  unes  des  antres 
par  de  gros  capillaires  volumineux  gorgés  de  globules  rouges. 

Les  espaces  portes  sont  très  épaissis  et  il  en  part  de  grosses  travées 
fibreuses  interlobulaires.  Dans  ces  travées,  surtout  au  voisinage  du 
foyer  abcédé,  on  trouve  de  nombreux  canalicules  biliaires  et  une  inOl- 
tration  leucocytaire  abondante  pouvant  même  former  des  Ilots  de  leu- 
cocytes confluents. 

En  résumé  :  abcès  hépatiques  anciens  en  voie  de  désintégration, 
inflammation  diffuse,  congestion,  cirrhose  périlobulaire. 

B.  -^  ABCis  DU  FOIE  DU  LAPIN  DB  L*BXPâRIBNGE   IX 

{Inoculation  intra-veineuse), 

a)  Foie.  —  Alcool,  thionine  phéniquée  et  éosine. 

La  coupe  a  intéressé  un  abcès  en  voie  de  désintégration.  Tout  autour 
de  lui,  anneau  de  sclérose  jeune  contenant  quelques  îlots  de  cellules 
hépatiques  dissociées.  Congestion  très  marquée. 

Certains  espaces  portes  sont  nettement  élargis  et  sont  le  siège  d'ane 
infiltration  le ucocy tique  et  d'une  néoformation  de  canalicules  biliaires. 

C.  —  GANGLION  UÉDIASTINAL  DU   CHIEN  DE  l'eXPÉRIENGE  XIII 

Ganglion  médiastinal  (trachéo-bronchique).  Alcool.  Hématéine  alunée 
et  éosine. 

Sur  ce  ganglion  on  relève,  en  outre  d'une  surcharge  anthracosique, 
de  nombreux  abcès  anciens,  assez  volumineux,  ayant  subi  une  désinté- 
gration à  peu  près  complète,  représentés  par  des  îlots  colorés  en  rose 
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nniforme  par  réosine,  ne  contenant  aucun  noyau,  et  constitaés  par 
une  substance  amorphe,  homogène  ou  granuleuse. 

Certains  Ilots,  moins  avancés,  contiennent  encore  quelques  noyaux 
pâlis,  en  Toie  de  disparition. 

A  la  périphérie  de  ces  foyers  existe  une  zone  de  transition  au  sein 
de  laquelle  on  trouve  des  éléments  cellulaires  en  voie  de  destruction. 

Enfin,  un  anneau  de  cellules  connectives  fasiformes  parait  les 
enkyster.  La  capsule  de  l'organe  est  épaissie. 

Certains  vaisseaux  sont  nettement  thromboses. 

En  somme,  chez  Tanimal,  l'inoculation  du  pus  ou  des 
cultures  donne  les  résultats  suivants  : 

Souris.  Absolument  réfractaire. 

Lapin,  Assez  sensible.  Sous  la  peau  de  l'oreille,  eschare 
inflammatoire  avec  contenu  puriforme  concret.  Dans  la 
veine  :  abcès  du  foie  plus  ou  moins  volumineux,  plus  ou 
moins  ramollis  selon  la  survie,  mais  constituant  la  lésion 
de  choix  pour  ainsi  dire;  parfois  pleurésie  ou  péricardite 
séreuse;  péritonite  à  fausses  membranes ,  jamais  rien  aux 
plumons  ni  à  la  rate. 

Cobaye.  Formation  d'abcès  plus  ou  moins  volumineux 
au  point  inoculé  (tissu  sous-cutané,  paroi  péritonéale,  plè- 
vre). Rien  aux  poumons,  rien  à  la  rate. 

Chien.  Par  voie  veineuse  :  infection  générale  grave; 
abcès  ganglionnaires  médiastinaux  et  mésentériques  évo^ 
luant  vers  la  guérison  fibreuse. 

Notre  microbe  est  donc  pathogène  et  pyogène  pour  le 
lapin,  le  cobaye,  le  chien.  La  souris  paratt  réfractaire.  Ce 
dernier  point  est  de  toute  importance  pour  le  diagnostic  dif- 
férentiel avec  le  bacille  pesteux. 

Un  autre  caractère  intéressant  de  cette  infection  est  la 
différence  de  localisation  du  microbe  selon  l'espèce  animale  : 
chez  l'homme,  phlegmon  sous-cutané  et  abcès  pulmonaires; 
chez  le  lapin,  le  cobaye,  le  chien,  le  poumon  reste  indemne 
de  lésions;  chez  le  cobaye,  suppuration  facile  au  point  ino- 
culé; chez  le  lapin,  abcès  du  foie  constants  après  inocula 
tion  veineuse;  chez  le  chien,  abcès  ganglionnaires  évoluant 
vers  la  guérison. 

Notre  inicrobe  est  donc  nettement  pathogène  et  pyogène 
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pour  l'homme  et  certaines  espèces  animales,  mais  ne  pro- 
duit pas  de  gaz  ni  de  gangrène. 


V.    —    CONCLUSIONS 

Les  différents  caractères  de  morphologie,  vitalité,  viru- 
lence, etc.,  que  nous  venons  d'étudier  chez  notre  streplo- 
bacille,  permettent,  croyons-nous,  de  le  séparer  nettement 
des  bacilles  anaérobies  pathogènes  décrits  jusqu'à  ce  jour. 

Son  seul  caractère  d'anaérobie  strict  (sur  les  milieux 
courants  de  laboratoire)  le  différencie  suffisamment  d'avec 
certains  microbes  pathogènes  (bacille  de  la  peste,  bacille 
de  Pfeiffer,  bacilles  des  septicémies  animales...)  avec  les- 
quels il  présente  certaines  autres  analogies. 

De  plus,  les  microbes  strictement  anaérobies  et  patho- 
gènes sont  rares,  et  nous  n'avons  point  trouvé  dans  la  litté- 
rature médicale  d'agent  figuré  dont  tous  les  caractères  s'ap- 
pliquent à  celui-ci.  * 

Parmi  les  microbes  strictement  anaérobies,  pathogènes 
pour  l'homme,  et  décrits  parVeillon  et  Zuber*,  il  n'en  n'est 
aucun  dont  la  description  puisse  s'appliquer  au  nôtre.  Les 
bacilles  ramosus^  serpens,  perfringens,  fusiformis^  furcosus, 
ont  des  formes,  des  dimensions  bien  différentes  de  notre 
strepto-bacille  ;  certains  prennent  le  Gram,  d'autres  liqué- 
fient la  gélatine.  Le  bacille  fragilis  dés  mêmes  auteurs  s'en 
rapproche  davantage,  mais  il  est  encore  plus  gros,  est  d'ane 
vitalité  bien  moins  grande  (les  cultures  ne  végètent  que 
7  à  8  jours)  et  ne  donne  au  lapin  qu'une  septicémie  sans 
abcès  du  foie. 

Le  strepto-bacille,  que  nous  venons  d'étudier,  n'a  donc 
probablement  pas  encore  été  décrit;  on  pourrait  l'appeler 
Strepto-bacillus  pyogenes  floccosus  pour  rappeler  sa  forme, 
l'aspect  macroscopique  floconneux  ou  grumeleux  des  cul- 
tures et  enfin  ses  propriétés  pyogenes. 

En  résumé,  on  pourrait  schématiser  de  la  façon  suivante 

1.  Vbillon  et  ZuBBB,  Sur  quelques  microbes  strictemeiit  anaérobies;  leur 
rôle  en  pathologie  (Arch,  de  Méd.  exp„  1898). 
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la  maladie  que  nous  avons  observée  et  les  caractères  de  son 
microbe  pathogène. 

1.  —  Chez  r homme. 

A.  Au  point  de  vue  clinique  :  septicémie  très  grave,  ca- 
ractérisée par  des  signes  d'infection  générale  dramatique; 
des  symptômes  pulmonaires  mal  définis  avec  expectoration 
sanglante,  un  adéno-phlegmon  sus-claviculaire;  donnant  un 
ensemble  clinique  pouvant  simuler,  au  moins  pendant  quel- 
ques jours,  la  peste  bubonique,  et  terminée  par  la  mort. 
Présence  dans  le  pus  d'un  petit  bacille  trapu  décoloré  par 
la  méthode  de  Gram,  et  rappelant  par  certains  caractères  le 
bacille  de  Yersin,  mais  ce  pus  n'est  pas  pathogène  pour  la 
souris. 

B.  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  :  altérations 
viscérales  des  septicémies;  adéno-phlegmon  sus-clavicu- 
laire;  abcès  multiples  des  poumons. 

Comme  altérations  histologiques  du  poumon  :  très  nom- 
breux abcès  suppures  entourés  chacun  d'une  zone  d'alvéoles 
présentant  les  lésions  suivantes  :  congestion  et  hémorra- 
gies, alvéolite  catarrhale,  peu  d'alvéolite  fibrineuse. 

II.  —  Le  streptO'bacille  anaérohie. 

A.  Morphologie.  —  Dans  le  pus  :  petit  bâtonnet  trapu  de 
moins  de  1  (l  de  longueur,  disposé  de  diverses  façons,  seul 
ou  en  diplo-bacille  ou  en  palissade,  ou  en  courtes  chainettes; 
extrêmement  abondant. 

Dans  les  cultures  jeunes  en  bouillon^  diplo-  ou  strepto- 
bacilles  formé  d'éléments  un  peu  plus  gros  et  disposés  le  plus 
souvent  en  amas  irréguliers. 

Sur  gélose  :  éléments  encore  plus  gros  atteignant  ou  dé- 
passant 2  (L,  de  même  forme  générale. 

Coloration.  Se  colore  bien  par  les  couleurs  usuelles  phé- 
niquées  ;  présente  souvent  un  centre  clair  avec  deux  extré- 
mités colorées.  Pas  de  capsule  dans  les  cultures;  dans  le 
pus,  légère  auréole,  mais  pas  de  capsule  vraie. 

Se  décolore  par  la  méthode  de  Gi*am-Nicolle. 

B.  Propriétés  biologiques.  —  Sur  les  milieux  usuels  de 
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laboratoire  est  anaérobie  strict;  pousse  bien  surtout  en 
bouillon  peptoné.  Ne  se  développe  abondamment  qu'à  +  37<^; 
présente  une  vitalité  assez  grande,  puisqu*il  vit  plus  dan 
mois  en  culture,  mais  cette  vitalité  s'affaiblit  le  plus  soaveat 
dès  la  3*^  génération. 

Cultures  en  bouillon  parfois  troubles,  le  plus  souvent 
claires,  toujours  avec  des  grumeaux  ou  des  flocons  au  fond 
du  tube. 

.  Est  agglutiné  en  cultures  par  le  sang  ou  le  sérum  des 
infectés  lorsqu'il  est  ensemencé  abondamment. 

Cultures  maigres  et  difficiles  à  obtenir  sur  milieux  soli- 
des; sur  gélose,  mince  verni,  granité  et  transparent. 

Virulence.  N'est  pas  pathogène  pour  la  souris  (pus  on 
cultures). 

Est  pathoffène  et  pyogène  pour  le  lapin,  le  cobaye,  le 
chien.  Chez  le  lapin,  par  inoculation  intra-veineusc,  donne 
presque  toujours  des  abcès  souvent  volumineux  du  foie. 


II 

DE  LA  TUBERCULOSE  CHEZ  LA  GRENOUILLE 

PAR    MX. 

B.  AUGHÉ  et.  J.  HOBB8 

Médecin  des  hôpitaux.  Médecin  des  hOpiUaz, 

Agrégés  de  U  Kftcalté. 

tTBATAIL  DU  LABORATOIBB  D'aNATOSI»  PATBOLOOIQUB  DB  LA  PACULTB  DB  BOBDBAUX) 


La  tuberculose  peut-elle  se  développer  chez  les  animaux 
à  sang  froid,  y  déterminer  des  lésions  comparables  à  celles 
que  nous  voyons  tous  les  jours  évoluer  chez  les  animaux  à 
sang  chaud?  Telle  est  la  question  déjà  un  peu  ancienne  mais 
qui,  depuis  2  ou  3  ans,  a  repris  sous  l'impulsion  de  nouveaux 
travaux  un  regain  d'actualité. 

La  première  observation  en  date  est  due  à  Sibley  qui  a 
«u  Toccasion  d'examiner  les  pièces  d'un  serpent  mort  dans 
une  ménagerie  avec  des  tumeurs  sous-cutanées  de  la  gros- 
seur d'une  noisette,  des  granulations  multiples  dans  le  tissu 
cellulaire  prévertébral,  des  nodules  caséeux  dans  le  foie,  les 
reins  et  les  organes  génitaux.  Histologiquement  ces  tumeurs 
sont  constituées  parles  amas  de  cellules  rondes  ayant  subi 
la  dégénérescence  hyaline  au  centre.  Par  la  méthode  d'Ehr- 
iich  et  de  Ziehl,  Sibley  reconnaît  la  présence  de  nombreux 
bacilles  tuberculeux  à  l'intérieur  de  ces  granulations.  Il  s'agit 
donc  d'un  cas  de  tuberculose  généralisée  chez  un  ophidien  ; 
malheureusement  il  n'est  fait  ni  culture  ni  inoculation  aux 
animaux. 

Quelques  années  après  (1892)  Sibley  inocule  du  virus 
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tuberculeux  à  des  couleuvres  vivant  à  la  température  de  35*. 
Au  bout  de  SO  à  70  jours,  les  animaux  meurent  sans  pré- 
senter de  lésions  appréciables  macroscopiquement;  mais  des 
coupes  histo-bactérioscopiques  démontrent  la  présence  de 
bacilles  dans  les  organes. 

Les  résultats  des  expériences  de  Despeignes,  qui  opère 
sur  des  grenouilles,  sont  à  peu  près  identiques.  Les  gre- 
nouilles sont  inoculées  sous  la  peau  et  dans  la  chambre  anté- 
rieure de  rcûl.  Les  unes  sont  maintenues  à  la  température 
du  laboratoire;  les  autres  à  l'étuve  à  2S<^.  Elles  meurent  au 
bout  de  2  à  8  jours.  Leurs  viscères  ne  présentent  aucune 
néoplasie  tuberculeuse  visible  à  l'œil  nu  ;  mais  inoculés, 
après  broyage,  au  cobaye,  ils  déterminent  des  lésions  de 
tuberculose.  Ce  résultat  prouve  simplement  qu'au  bout  de 
8  jours  de  séjour  chez  la  grenouille  xcs  bacilles  de  la  tuber- 
culose sont  encore  vivants. 

Les  mêmes  inoculations  faites  chez  des  poissons  donnent 
des  résultats  encore  plus  négatifs  :  en  effet,  outre  que  chez 
eux  il  n'y  a  pas  davantage  de  lésions  macroscopiques,  leurs 
viscères,  broyés  puis  inoculés  au  cobaye,  n'amènent  aucune 
tuberculisation.  Il  y  a  donc  lieu  de  se  demander  si  les  ba- 
cilles, après  un  passage  dans  l'organisme  du  poisson,  sont 
détruits  ou  seulement  modifiés. 

De  sorte  que  la  réserve  de  Straus,  appréciant  ces  faits 
dans  son  beau  livre  sur  la  tuberculose  et  son  bacille  y  est  abso- 
lument légitime  :  «  Ces  expériences,  dit-il,  ne  sont  pas  à 
proprement  parler  des  faitsde  tuberculisation  delà  grenouille  ; 
elles  ne  prouvent  pas  que  le  bacille  de  Koch  puisse  se  mul- 
tiplier dans  le  corps  des  batraciens;  elles  établissent  sim- 
plement, selon  moi,  que  les  bacilles  inoculés  ou  ingérés 
pénètrent  dans  la  circulation  générale  et  se  retrouvent  dans 
les  organes  de  la  grenouille,  conservant  encore  au  bout  d*an 
certain  nombre  de  jours  leur  degré  de  virulence.  » 

Comme  les  précédentes,  les  expériences  de  Lortet  et  Des- 
peignes sur  les  vers  de  terre  démontrent  seulement  que  les 
lombrics  peuvent  retenir  le  bacille  dans  leurs  oignes  pen- 
dant plusieurs  semaines. 

Pour  de  Michèle,  les  animaux  à  sang  froid  sont  absolu- 
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ment  réfractaires  à  la  tuberculose,  quelle  que  soit  sa  variété  : 
humaine,  aviaire  ou  zoogléique,  et  cela  malgré  la  caloriCca- 
tion  qu'on  peut  leur  faire  subir.  Ils  se  libèrent  du  virus  par 
un  véritable  processus  de  phagocytose  dans  un  temps  pro- 
portionnel à  la  dose  inoculée.  Ils  ne  conservent  que  pendant 
un  certain  temps  dans  leurs  tissus  les  micro-organismes 
vivants  et  virulents. 

Pendant  plusieurs  années  la  question  reste  stationnaire. 
Elle  est  reprise  sous  une  face  nouvelle  par  MM.  Bataillon, 
Dnbard  et  Terre.  Les  travaux  de  ces  auteurs  se  trouvent 
consignés  dans  plusieurs  notes  communiquées  pendant  ces 
dernières  années  à  la  Société  de  biologie,  à  TÂcadémie  des 
sciences  et  à  TAcadémie  de  médecine. 

Le  fait  primordial  des  expériences  de  Bataillon,  Dubard 
et  Terre  est  celui-ci  :  sur  une  carpe  pèchée  dans  le  ruisseau 
de  Velars  on  trouve  une  tumeur  faisant  saillir  la  paroi  abdo- 
minale et  située  entre  l'ovaire  et  la  musculature.  Cette 
tumeur  est  constituée  par  de  grosses  cellules  à  plusieurs 
noyaux  et  on  y  découvre  une  grande  quantité  de  bacilles 
colorables  par  la  méthode  d'Ehrlich  et  i^n  tous  points  com- 
parables comme  réaction  et  comme  forme  au  bacille  de  Koch. 
Les  auteurs  isolent  ce  bacille  et  dégagent  d'abord  ce  fait 
qu*il  évolue  à  une  température  basse  avec  optimum  de  végé- 
tation à  25^.  Sur  bouillon,  les  cultures  se  développent  abon- 
damment en  3  ou  4  jours,  sans  trouble,  avec  flocons  plus  ou 
moins  volumineux,  tombant  au  fond  du  tube,  et  souvent 
avec  un  voile  léger  à  la  surface.  Sur  gélose,  les  colonies  se 
montrent  également  au  bout  de  3  ou  4  jours  avec  un  aspect 
crémeux.  Au  bout  de  9  ou  10  jours,  on  ne  trouve  plus  de 
bacilles  typiques,  mais  des  amas  volumineux  simulant  de 
riches  dichotomyces  avec  des  ramifications  souvent  étirées 
en  pointes.  A  12<^,  le  développement  demande  une  douzaine 
de  jours.  A  36^,  l'acclimatement  est  encore  plus  difficile,  et 
ce  n'est  qu'au  bout  d'un  mois  que  Ton  peut  voir  se  dévelop- 
per à  la  surface  de  la  gélose  des  grains  saillants  et  mats 
rappelant  les  cultures  de  tuberculose  humaine. 

MM.  Bataillon,  Dubard  et  Terre  croient  ainsi  avoir  établi 
Tezistence  d'une  forme  saprophytique  de  la  tuberculose  chez 
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les  poissons.  Leur  conviction  s'affirme  à  la  suite  d'expériences 
d'inoculation  à  la  carpe  de  produits  tuberculeux.  Pour  eux 
il  s'agit  d'un  nouveau  type  de  tuberculose  s'écartant  autant 
de  la  variété  humaine  que  de  la  variété  aviaire,  inoffensif 
sous  cette  nouvelle  forme  pour  les  animaux  à  sang  chaud 
(pigeons,  cobayes).  Seize  jours  seulement  de  passage  sur  la 
carpe  suffisent  pour  transformer  la  tuberculose  humaine  en 
tuberculose  du  type  saprophytique. 

Tout  récemment,  MM.  Bataillon  et  Terre,  après  avoir 
définitivement  établi  que  le  bacille  de  Koch,  modifié  par 
l'animal  à  sang  froid,  subit,  sur  l'animal  à  sang  chaud,  des 
transformations  graduelles  conduisant  à  une  forme  iden- 
tique au  germe  des  pseudo-tuberculoses  (type  Malassez), 
admettent  quatre  types  de  pseudo-tuberculoses  donnant  huit 
variétés. 

Au  point  de  vue  morphologique  ils  décrivent  une  série 
dégradée  continue  (en  ce  qui  concerne  les  réactions  colo- 
rantes) évoluant  dans  l'organisme  animal.  La  forme  bacil- 
laire, qu'elle  ne  prenne  que  le  Gram  ou  qu'elle  ait  perdu 
ces  deux  réactions,  se  ramifie  facilement.  Il  s'agit  donc  en 
réalité  A'hyphes  et  non  de  bacilles.  Ils  appellent  ce  genre 
oospora  Kochi. 

((  Au  point  de  vue  pathogénique^  la  tuberculose  des  mam- 
mifères, des  oiseaux  et  des  animaux  à  sang  froid,  la  tuber- 
culose appendiculaire  du  lapin,  les  pseudo-tuberculoses 
rangées  par  Ledoux-Lebard,  peut-être  même  l'actinomycose 
et  les  pseudo-actinomycoses  de  Mosetig,  Poncet  et  Dor,  cor- 
respondront à  des  variétés  de  la  même  forme  parasitaire.  » 

En  somme,  des  travaux  de  ces  auteurs  se  dégage  un 
type  nouveau,  dérivant  du  bacille  de  Koch  humain  ouaviaire 
après  passage  sur  un  animal  à  sang  froid  et  susceptible  à 
son  tour  de  se  décomposer  en  un  assez  grand  nombre  de 
variétés. 

Tout  récemment,  J.  Nicolas  et  Gh.  Lesieur  ont  fait  ingé- 
rer à  des  carpes  et  à  des  cyprins  dorés,  pendant  7  mois  et  à 
67  reprises,  des  crachats  très  riches  en  bacilles  de  tubercu- 
lose humaine.  Les  poissons  ont  vécu  jusqu'à  8  mois  après  le 
début  de  l'expérience.  A  leur  autopsie,  on  n'observe  jamais 
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de  lésions  macroscopiques.  L'examen  microscopique  des  vis- 
cères ne  démontre  jamais  la  présence  des  bacilles  de  Koch 
à  rintérieur  des  organes;  cependant  il  s'y  trouve  des  bacilles 
encore  vivants,  puisque  des  fragments  de  ces  viscères  ino- 
culés à  des  cobayes  déterminent  des  lésions  de  tuberculose. 
Celle-ci  est  le  plus  souvent  localisée  au  point  d'inoculation, 
sous  forme  d'abcès  ;  mais  elle  peut  se  généraliser. 

On  peut  donc  produire  expérimentalement,  chez  les 
poissons,  une  infiltration  diffuse  de  bacilles  tuberculeux 
susceptible  de  les  tuer,  sans  qu'il  se  développe  des  lésions 
macroscopiques  analogues  à  celles  développées  spontané- 
ment chez  les  carpes  de  M.  Dubard. 

Dès  Tannée  1897  nous  avons  nous-mêmes  entrepris  toute 
une  série  d'expériences  sur  la  tuberculose  des  animaux  à 
sang  froid.  Les  résultats  en  ont  été  publiés  en  partie  à  la 
Société  d'anatomiè  et  de  physiologie  normales  et  patholo- 
giques de  Bordeaux,  à  la  Société  de  biologie  et  à  l'Académie 
de  médecine. 

Nos  recherches  ont  été  faites  exclusivement  chez  la  gre- 
nouille. Pour  l'introduction  des  bacilles  tuberculeux  dans 
l'organisme  de  cet  animal  nous  nous  sommes  adressés  à  plu- 
sieurs voies  :  voie  stomacale^  voie  sous-cutanée^  voie  périio- 
néale.  L'inoculation  dans  le  sac  lymphatique  dorsal  et 
l'injection  dans  la  cavité  de  l'estomac  ne  nous  ont  donné  que 
des  résultats  négatifs;  aussi  ne  nous  arrêterons-nous  que 
fort  peu  sur  ces  deux  parties  de  notre  sujet.  L'inoculation 
intra-péritonéale,  par  contre,  nous  a  permis  d'obtenir  des 
résultats  très  précis  et  très  intéressants  qui  méritent  d'être 
longuement  étudiés. 

Nos  expériences  ont  été  faites  successivement  avec  la 
tuberculose  humaine  et  la  tuberculose  aviaire.  Nous  aurons 
à  signaler  les  nombreuses  analogies  et  les  quelques  diffé- 
rences que  nous  avons  relevées  dans  leur  action  sur  les 
grenouilles. 
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I.  —  VOIE  STOMACALE 

1*»  Tuberculose  humaine.  —  Une  demi-culture  de  tuber- 
culose humaine,  ensemencée  sur  gélose  glycérinée  et  vieille 
de  30  jours,  est  émulsionnée  dans  5  centimètres  cubes  de 
bouillon  de  bœuf  et  écrasée  aussi  finement  que  possible.  A 
l'aide  d'une  pipette  stérilisée  on  introduit  cinq  à  six  gouttes 
de  cette  émulsion  dans  la  cavité  œsophagienne  et  par  con- 
séquent dans  l'estomac  de  cinq  grenouilles,  qui  sont  placées 
dans  des  bassins  et  conservées  à  la  température  du  labo- 
ratoire. 

Grenouille  1.  —  Elle  est  sacrifiée  J9/  jours  après  l'ialroduction  des 
bacilles  tuberculeux  dans  sa  cavité  gastrique.  La  cavité  péritonéale  ne 
contient  pas  de  liquide  en  quantité  anormale.  Macroscopiquemenl  on 
ne  voit  de  granulations  ni  sur  Testomac,  ni  sur  Tintestin,  ni  sur  le  mé- 
sentère, ni  sur  le  péritoine,  ni  à  la  surface  du  foie  ou  des  autres  vis- 
cères. Il  n'y  a  pas  de  lésions  apparentes  le  long  du  tube  digestif.  La 
surface  de  section  des  différents  organes  parait  saine.  —  L'exannen 
microscopique  ne  révèle  aucune  trace  de  lésions  tuberculeuses  dans 
aucun   organe. 

Grenouille  2.  —  Elle  est  sacrifiée  au  bout  de  59  jours.  On  ne  troofe 
aucune  lésion ,  soit  macroscopique,  soit  microscopique,  sur  le  tube  diges- 
tif, le  péritoine  et  les  différents  viscères. 

Grenouilles  3-4-5.  — Ces  trois  grenouilles  sont  tués  130  jours  après 
rinjection  de  bacilles  tuberculeux  dans  le  tube  digestif.  Elles  ne  présen- 
tent pas  plus  de  lésions  que  les  précédentes. 

2®  Tuberculose  aviaire.  —  Les  mêmes  expériences,  faites 
aux  mêmes  dates  avec  de  la  tuberculose  aviaire  développée 
sur  gélose  glycérinée  et  vieille  de  37  jours,  ont  abouti  aux 
mêmes  résultats  négatifs.  Nous  ne  croyons  pas  devoir  les 
rapporter  avec  plus  de  détails. 

IL  —  VOIE  sous-GUTANÉE  {Scc  lymphatique  dorsal). 

l^  Tuberculose  humaine.  —  La  culture  employée  est  la 
même  que  celle  qui  a  servi  pour  les  expériences  précédentes. 

Une  demi-culture  sur  gélose  glycérinée,  vieille  de 
29  jours ,  est    émulsionnée    dans  5   centimètres  cubes  de 
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bouillon  de  bœuf,  écrasée  aussi  finement  que  possible  et 
injectée  à  la  dose  de  deux  gouttes  dans  le  sac  lymphatique 
dorsal  de  six  grenouilles. 

Grinodille  1.  —  Une  première  grenouille  est  sacrifiée  au  bout  de 
20  jours.  Il  n'y  a,  sur  la  peau,  rien  d'anormal  au  niveau  du  point  d'ino- 
culation ;  pas  la  moindre  granulation.  II  en  est  dé  même  au-dessous  de 
la  peau,  où  l'on  ne  trouve  aucune  espèce  de  lésion.  Les  viscères,  foie, 
rate,  reins,  poumons,  cœur,  sont  complètement  sains  macroscopique* 
ment  et  microscopiquement. 

Grenouille  2.  —  Elle  est  tuée  au  bout  d^  44  jours.  Il  n'y  a  de  lésions 
ni  sur  la  peau,  ni  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  au  niveau  du  lieu 
d'inoculation,  ni  dans  les  viscères,  foie,  reins,  rate,  poumons. 

Gbknouillb  3.  —  Une  troisième  grenouille,  tuée  au  bout  de  8%  jours ^ 
ne  présente  aucune  lésion  soit  dans  la  peau,  soit  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané,  soit  dans  les  viscères. 

Grenouille  4.  —  Tuée  au  bout  de  442  jours,  elle  donne  les  mômes 
résultats  négatifs  que  les  précédentes. 

Gebnocillbs  &  et  6.  —  Ces  deux  grenouilles,  tuées  au  bout  de  420 
jours,  ne  présentent,  comme  les  précédentes,  aucune  lésion  soit  macro- 
scopique, soit  microscopique. 

2*  Tuberculose  aviaire.  —  Des  expériences  identiques  sont 
faites  aux  mêmes  dates  avec  de  la  tuberculose  aviaire,  vieille 
de  36  jours,  écrasée  dans  du  bouillon  de  bœuf  et  injectée  à  la 
dose  de  deux  gouttes  à  six  grenouilles.  Tuées  les  mêmes 
jours  que  les  précédentes,  elles  n'ont  jamais  présenté  de 
lésions  cutanées,  sous-cutànées  ou  viscérales. 

III.  —  inoculation  intra-péritonéale 

L'injection  intra-péritonéale  des  bacilles  tuberculeux 
provoque  toute  une  série  de  réactions  dont  les  unes  sont 
très  prochaines^  presque  immédiates ^  dont  les  autres  sont  plus 
ou  moins  lointaines.  Les  premières  intéressent  les  leuco- 
cytes :  action  chimiotaxique  des  bacilles  de  Koch  sur  les 
leucocytes;  modifications  dans  le  nombre  des  leucocytes 
contenus  dans  la  sérosité  péritonéale;  action  phagocytaire 
des  leucocytes  à  Tégard  des  bacilles  tuberculeux.  Les 
secondes  sont  relatives  à  l'évolution  des  lésions  tubercu- 
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leuses  et  à  Tétat  de  conservation  plus  ou  moins  complète 
des  propriétés  morphologiques  et  biologiques  des  bacilles. 
Nous  devons  les  étudier  successivement  et  avec  quelques 
détails.  Comme  précédemment  les  expériences  ont  été  faites 
simultanément  avec  de  la  tuberculose  humaine  et  avec  de  la 
tuberculose  aviaire. 

1®  Pouvoir  chimiotaxigue  des  bacilles   tuberculeux  sur  les 
leucocytes  de  la  grenouille. 

Si  on  injecte  dans  la  cavité  péritonéale  des  grenouilles 
une  émulsion  de  bacilles  tuberculeux,  et  si  au  bout  de 
quelques  heures  on  examine  au  microscope  la  sérosité  péri- 
tonéale aspirée  à  Taide  d'une  pipette,  on  constate  que  les 
amas  bacillaires  sont  entourés  de  leucocytes,  et  que  beau- 
coup de  ces  derniers  renferment  des  bacilles  de  Koch.  Cette 
simple  constatation  indique  déjà  très  nettement  qu'il  y  a 
comme  une  sorte  d 'attraction  des  bacilles  à  l'égard  des  leu- 
cocytes. Mais  cette  donnée  est  trop  insuffisante  et  nous  avons 
étudié  d'une  façon  plus  précise  l'action  chimiotaxique  des 
bacilles  de  Koch  vis-à-vis  des  leucocytes  de  la  grenouille. 

A  cet  effet,  nous  nous  sommes  adressés  à  la  tuberculose 
aviaire,  et  nous  avons  pris  comme  terme  de  comparaison  le 
sérum  artificiel  stérilisé  à  l'étuve  à  120<^  et  composé  de  la 
façon  suivante. 

Eau  distillée 7  grammes. 

Chlorure  de  sodium 1  000  grammes. 

Nous  avons  dû  par  conséquent  faire  deux  séries  d'expé- 
riences parallèles  :  l'une  sur  le  sérum  pur;  l'autre  sur  la 
tuberculose  délayée  dans  le  même  sérum. 

Le  mode  opératoire  a  toujours  été  le  même.  Il  a  consisté 
à  introduire  dans  la  cavité  d'un  certain  nombre  de  grenouilles 
de  même  taille  des  tubes  capillaires  bouchés  à  l'une  de  leurs 
extrémités  et  remplis,  soit  de  sérum  pur,  soit  de  sérum  con- 
tenant en  suspension  des  bacilles  tuberculeux. 

Les  animaux  ont  été  sacrifiés  un  guart  cTheure,  une 
demi-heure,  une  heure  après  l'introduction  des  tubes  dans  la 
cavité  péritonéale. 

Le  contenu  des  tubes  retirés  de  la  cavité  abdominale  a 
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été  étalé  sur  des  lamelles  qui  ont  été  examinées,  après  colo- 
ration par  le  procédé  de  Ziehl  pour  la  tuberculose,  après 
coloration  par  le  bleu  de  méthylène  seul  pour  le  sérum  pur. 

De  la  sorte  nous  avons  pu  faire  les  constatations  sui- 
vantes : 

1*  Au  bout  d'un  quart  d'heure^  on  trouve  difficilement 
quelques  très  rares  leucocytes  dans  les  tubes  de  sérum  pur. 
Les  tubes  de  sérum  avec  bacilles  tuberculeux  n'en  contien- 
nent pas  davantage  ; 

2®  Au  bout  dune  demi-heure,  les  tubes  de  sérum  pur  et 
les  tubes  de  sérum  avec  bacilles  tuberculeux  présentent  à 
peu  près  les  mêmes  caractères.  Les  leucocytes  y  sont  tou- 
jours d'une  excessive  rareté  ; 

3®  A  la  fin  de  la  première  heure ,  les  tubes  de  sérum  pur 
renferment  un  assez  grand  nombre  de  leucocytes.  Les  tubes 
de  sérum  avec  tuberculose  en  présentent  un  beaucoup  plus 
grand  nombre  ainsi  que  permettent  de  le  constater  la  simple 
comparaison  des  préparations  et  surtout  la  numération  des 
leucocytes  faite  dans  les  deux  cas. 

La  conclusion  qui  résulte  de  ces  expériences,  c'est  que 
Ips  bacilles  tuberculeux  possèdent  une  action  chimiotaxique 
positive  à  regard  des  leucocytes  de  la  grenouille, 

2^  Réactions  phagocytaires    déterminées   par   finoculation 
intra-péritonéale  des  bacilles  tuberculeux. 

A.  Tuberculose  humaine.  —  Nos  expériences  sont  faites 
avec  des  cultures  pures  de  tuberculose  humaine  ensemen- 
cées sur  gélose  glycérinée  et  laissées  un  mois  à  Tétuve 
à  37^-380. 

La  culture  est  diluée  dans  10  centimètres  cubes  de  bouil- 
lon de  bœuf,  écrasée  aussi  finement  que  possible  et  injectée 
à  la  dose  de  quatre  gouttes  dans  la  cavité  péritonéale  de  dix 
grenouilles,  dont  nous  examinons  d'heure  en  heure  la  séro- 
sité péritonéale  après  coloration  par  le  procédé  de  Ziehl. 

Voici  les  résultats  ainsi  obtenus  : 

GRB.N0L1LLB  1.  —  La  sérosité,  aspirée  à  la  fin  de  la' première  heure, 
est  claire,  Iraosparente.  Éialée  sur  lamelles  et  colorée  par  le  procédé 
de  Ziehl,  elle  permet  de  voir  à  l'examen  microscopique  : 
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a)  Des  bacilles  toberculeux  libres  eD  assez  petite  quantité  ; 

b)  Des  globales  blancs  en  grand  nombre.  Les  uns  dépourvus  de  mi- 
crobes, sont  généralement  petits,  possèdent  an  noyau  volumineux  for- 
tement coloré,  et  présentent  par  conséquent,  les  caractères  des  lympho- 
cytes. Les  autres  contiennent  des  bacilles  en  nombre  très  Tariable  : 
quelquefois  on  n'en  voit  qu'un  ou  deux;  ailleurs  les  cellules  en  sont 
bourrées  et  donnent  alors  presque  Timage  des  cellules  lépreuses.  Entre 
ces  deux  états  extrêmes,  il  y  a  place  pour  tous  les  intermédiaires.  Par 
places,  les  leucocytes  phagocytes  sont  en  contact  avec  des  amas  de 
bacilles  extra-cellulaires  qui  pourraient,  à  un  faible  grossissement, 
donner  le  change  et  laisser  croire  qu'ils  sont  tous  englobés  par  les 
cellules,  alors  qu'en  réalité  celles-ci  n'en  contiennent  encore  qu'on 
petit  nombre.  Enfin  il  existe  quelques  gros  amas  de  bacilles  déjà  pres- 
que complètement  entourés  et  circonscrits  par  des  cellules  phago- 
cytaires  attirées  vers  eux.  Cette  disposition  se  retrouve  beaucoup  plus 
nette  les  jours  suivants,  en  ce  sens  que  ces  amas  bacillaires  sont  entourés 
de  plusieurs  rangées  de  cellules  formant  une  sorte  de  barrière  à  l'agent 
infectieux. 

Grenouille  2.  —  La  sérosité  est  aspirée  au  bout  de  la  deuxième 
heure.  Elle  est  fortement  rosée. 

A  l'examen  microscopique,  on  trouve  de  nombreux  globules  rouges 
et  quelques  globales  blancs  disséminés. 

Les  bacilles  libres  sont  plus  nombreux  que  chez  la  grenouille  précé- 
dente ;  mais  on  y  trouve  aussi  un  grand  nombre  de  leucocytes  qui  en 
contiennent  les  uns  en  petit  nombre,  les  autres  en  grande  abondance. 

Grenouille  3.  —  Ici  encore,  la  sérosité,  obtenue  après  la  troisième 
heure,  est  fortement  teintée  de  sang,  et  offre  à  l'examen  microscopi- 
que de  nombreux  globules  rouges  et  des  leucocytes  dont  les  uns  sont 
privés  de  bacilles,  dont  les  autres  en  contiennent  en  très  grand  nom- 
bre. Les  bacilles  libres  sont  rares. 

Grenouille  4.  —  La  sérosité,  très  claire,  a  rempli  presque  complè- 
tement la  pipette  au  bout  de  la  quatrième  heure.  Cette  sérosité  ren- 
ferme un  très  grand  nombre  de  globules  blancs,  dont  les  uns  sont  vides  de 
microbes,  tandis  que  les  autres  en  sont  très  fortement  chargés.  Par 
places  existent  des  amas  de  bacilles,  au  milieu  desquels  se  sont  portées 
plusieurs  cellules  blanches  accolées  entre  elles  de  façon  à  former  des 
groupes  compacts  où  leucocytes  et  bacilles  sont  assemblés  pêle-mêle. 
Les  bacilles  libres  sont  encore  en  assez  grand  nombre. 

Grenouille  5.  —  Au  bout  de  la  cinquième  heure,  les  leucocytes  sont 
en  très  grand  nombre.  Les  bacilles  libres  sont  rares,  presque  tous  sont 
devenus  intra-cellulaires.  Aussi  les  éléments  leucocytiques  affectent-ils 
souvent  Taspect  de  véritables  cellules  lépreuses  ;  dans  quelques-uns  le 
noyau  lui-même  disparaît  sous  la  masse  microbienne.  Quelques  gros 
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amas  de  bacilles,  trop  Tolumineax  pour  avoir  pu  être  désagrégés,  pms 
absorbés  par  les  cellules,  sont  entourés  d'un  nombre  plus  ou  moins 
considérable  de  leucocytes.  Il  faut  noter  encore  que  les  bacilles  intra 
ou  extra-cellulaires  se  colorent  tout  aussi  énergique  ment  et  présentent 
les  mêmes  caractères  morphologiques  qu'à  la  première  heure. 

Grenouille  6.  —  Après  la  sixième  heure,  la  sérosité  rosée  présente 
à  Tezamen  microscopique  de  nombreux  globules  rouges,  quelques 
bacilles  libres  et  des  leucocytes  en  général  fortement  remplis  de 
bacilles. 

Grenouille  7.  —  La  sérosité  a  été  aspirée  après  la  septième  heure  en 
grande  abondance.  L'examen  microscopique  montre  les  leucocytes  en- 
Tabis  par  les  bacilles.  Uuolques  bacilles  seulement  sont  libres. 

Grenouille  8.  —  Également  grande  quantité  de  sérosité  après  la  hui- 
tième heure.  A  l'examen  microscopique,  on  trouve  un  grand  nombre  de 
cellules,  dont  quelques-unes  présentent  les  caractères  des  lymphocytes 
et  sont  dépourvues  de  bacilles.  Dans  les  autres  on  trouve  des  bacilles, 
mais  moins  nombreux  que  sur  la  cinquième  grenouille.  11  y  a  très  peu 
de  bacilles  libres. 

Grenouille  9.  —  A  la  neuvième  heure,  peu  ou  pas  de  bacilles  libres. 
Leucocytes  très  abondants  dont  quelques-uns  seulement  sont  chargés 
de  bacilles. 

Grenouille  10.  —  Enfin,  à  la  dixième  heure,  peu  ou  pas  de  bacilles 
libres,  et,  comme  précédemment,  les  leucocytes  sont  très  abondants, 
mais  quelques-uns  seulement  se  montrent  remplis  de  bacilles. 

B.  Tuberculose  aviaire.  —  Nous  nous  sommes  servis  pour 
nos  expériences  d'une  culture  de  tuberculose  aviaire  ense- 
mencée sur  gélose  glycérinée  et  laissée  un  mois  à  Tétuve  à  37^, 

Après  dilution  dans  10  centimètres  cubes  de  bouillon  de 
bœuf,  cette  culture  est  injectée  à  la  dose  de  quatre  gouttes 
dans  la  cavité  péritonéale  de  treize  grenouilles. 

Le  mode  opératoire  est  le  même  que  dans  la  série  d'expé- 
riences parallèles  faites  avec  la  tuberculose  humaine.  Mais 
ici,  la  sérosité  péritonéale  est  aspirée  plus  tôt,  au  bout  d'un 
quart  d'heure  chez  la  première  grenouille,  au  bout  d'une 
demi-heure  chez  la  seconde.  Elle  est  ensuite  prélevée  d'heure 
en  heure  jusqu'à  la  dixième  heure. 

Au  bout  d'un  guari  d'heure^  le  nombre  des  bacilles  con- 
tenus dans  la  sérosité  est  colossal.  Ces  bacilles  sont  le  plus 
souvent  isolés,  parfois  réunis  en  petits  flocons  provenant  de 
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la  culture  employée.  Au  milieu  d'eux  existent  un  certain 
nombre  de  globules  rouges  et  des  leucocytes  en  petite  quan- 
tité. Ces  derniers  présentent  deux  dispositions  :  tantôt  ils 
sont  disséminés,  nageant  au  milieu  des  bacilles  isolés;  tantôt 
on  les  voit  rassemblés  en  nombre  variable,  infiltrés  au  milieu 
des  amas  de  bacilles  tuberculeux.  Cette  dernière  disposition 
est  presque  constante,  si  bien  qu'on  ne  trouve  pas  d'amas 
bacillaires  sans  qu'il  y  ait  infiltration  de  leucocytes.  Ces  amas 
sont  donc  de  véritables  centres  d'attraction  pour  les  leuco- 
cytes. En  général,  les  leucocytes  ne  renferment  que  peu  de 
bacilles;  un  bon  nombre  n'en  contiennent  même  pas  du  tout. 
Quant  à  ceux  qui  sont  englobés  dans  les  amas  de  bacilles, 
ils  n'en  contiennent  également  qu'un  petit  nombre.  Il  y  a 
donc  là  deux  phénomènes  bien  distincts,  mais  intimement 
liés  l'un  à  l'autre,  de  chimiotaxie  positive  et  de  phagocytose 
commençante. 

Au  bout  d'une  demi-heure,  les  phénomènes  sont  sensi- 
blement les  mêmes  ;  il  y  a  relativement  peu  de  leucocytes  et 
ils  sont  disséminés  ou  accumulés  au  milieu  des  amas  de 
bacilles.  Les  leucocytes  contiennent  déjà  plus  debacillesque 
dans  les  préparations  précédentes,  mais  ils  n'en  sont  pas 
bourrés,  comme  nous  le  verrons  plus  tard. 

Après  une  heure,  le  nombre  des  leucocytes  est  très  grand, 
mais  ils  prédominent  toujours  au  niveau  des  amas  bacil- 
laires qu'ils  commencent  déjà  à  entourer.  Ils  contiennent 
aussi  beaucoup  de  bacilles;  quelques-uns  en  sont  même 
farcis. 

Nous  ne  croyons  pas  devoir  de  nouveau  indiquer  les 
résultats  fournis  par  l'examen  microscopique  de  la  sérosité 
péritonéale  recueillie  d'heure  en  heure.  Ils  sont  les  mêmes 
que  ceux  obtenus  dans  la  série  correspondante  des  expé- 
riences faites  avec  la  tuberculose  humaine. 

Des  conclusions  identiques  se  dégagent  de  ces  deux 
séries  d'expériences.  On  peut  les  formuler  de  la  façon  sui- 
vante  : 

1®  L'injection  intrapéritonéale  de  bacilles   tuberculeux 
chez  la  grenouille  détermine  une  phagocytose  très  active; 
2^  Dès  la  quinzième  minute  qui  suit  l'injection  intra- 
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abdominale,  les  leucocytes,  obéissant  à  l'action  chimiotaxique 
positive  des  bacilles,  se  portenjt  plus  particulièrement  vers 
les  amas  bacillaires.  Ils  existent  à  ce  moment  en  assez  petit 
nombre  dans  la  sérosité  péritonéale  ; 

S""  La  phagocytose  commence  à  peine  un  quart  d'heure 
après  l'injection  ;  elle  est  donc  très  précoce.  Un  peu  plus  tard 
elle  devient  très  active,  puisque  déjà,  au  bout  d'une  heure, 
un  très  grand  nombre  de  leucocytes  sont  chargés,  parfois 
même,  bourrés  de  bacilles; 

4®  Ces  phagocytes  absorbent  un  nombre  de  bacilles  exces- 
sivement variable,  depuis  un  ou  deux  jusqu'à  une  quantité 
telle  que  la  cellule  disparait  pour  prendre  des  caractères  rap- 
pelant tout  à  fait  ceux  des  cellules  lépreuses  ; 

5®  Les  amas  bacillaires  volumineux  sont  attaqués  par  un 
très  grand  nombre  de  leucocytes  qui  les  dissocient,  en 
absorbent  les  éléments,  ou  bien,  lorsque  le  bloc  est  trop 
résistant,  l'entourent  d'un  véritable  rempart  cellulaire  ; 

6®  Au  bout  de  la  dixième  heure,  il  y  a  très  peu  de  bacilles 
libres  dans  la  sérosité,  qu'ils  aient  été  englobés  par  les  leu- 
cocytes ou  qu'ils  se  soient  précipités  sur  la  séreuse  péri- 
tonéale ; 

7®  Les  bacilles  conservent  leurs  caractères  morpholo- 
giques et  leurs  réactions  cplorantes  pendant  un  temps  très 
long,  même  lorsqu'ils  ont  été  absorbés  par  les  leucocytes. 

3*  Caractères  anaiomiques  macroscopiques  et  microscopiques 
des  lésions  détermitiées  chez  la  grenouille  par  les  injec- 
tions intrapéritonéales  de  tuberculose. 

L'injection  intrapéritonéale  de  tuberculose  amène,  chez 
la  grenouille,  la  production  de  granulations  de  volume  et  de 
nombre  variables  dont  il  importe  de  connaître  les  caractères 
anatomiques  macroscopiques  et  microscopiques.  Ces  lésions 
présentent  quelques  différences  suivant  qu'on  a  injecté  de  la 
tuberculose  aviaire  ou  de  la  tuberculose  humaine.  On  pourra 
en  juger  d'après  l'exposé  succinct  des  résultats  obtenus  dans 
les  deux  séries  d'expériences  faites,  l'une  avec  le  bacille 
tuberculeux  aviaire,  l'autre  avec  le  bacille  tuberculeux 
humain. 
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A,  TUBERCULOSE   HUMAINE 

Pour  faire  ces  expériences  on  se  sert  d'une  culture  de 
tuberculose  humaine  très  virulente.  Cette  culture,  ense- 
mencée sur  gélose  glycérinée,  a  deux  mois  d'existence,  dont 
un  passé  à  Tétuve  à  3V,  Tautre  à  la  température  du  labora- 
toire. La  moitié  en  est  prélevée,  diluée  dans  5  centimètres 
cubes  de  bouillon  de  bœuf,  écrasée  aussi  finement  que  pos- 
sible, et  injectée  à  la  dose  de  deux  gouttes  dans  la  cavité 
péritonéale  de  plusieurs  grenouilles  qui  sont  conservées  dans 
des  bassins  à  la  température  du  laboratoire.  Celles-ci  sont 
tuées  à  des  époques  très  variables  après  l'injection.  Voici 
résumées  les  lésions  macroscopiques  et  microscopiques  rele- 
vées au  moment  de  leur  autopsie  : 

Grenouille  1.  —  Elle  est  sacriflée  24  heures  après  Tinoculalion.  Araot 
d'ouvrir  la  cayité  péritonéale  on  aspire,  à  l'aide  d'une  pipette  stérilisée, 
de  la  sérosité  péritonéale  qu'on  étale  snr  plusieurs  lamelles.  A  l'ouver- 
ture de  l'abdomen,  ou  trouve  à  la  surface  des  anses  intestinales  une 
masse  granuleuse  formée  de  petits  grains  jaundtres  qui  représentent 
évidemment  la  partie  solide  microbienne  du  liquide  injecté.  Les  viscères 
sont  macroscopiquement  sains. 

EXAMEN  MICBOSGOPIQUB 

Sérosité  péritonéale.  — '  Les  lamelles  sout  colorées  par  le  procédé  de 
Ziebl.  On  y  trouve  un  petit  nombre  de  bacilles  libres  et  beaucoup  de 
leucocytes  dont  les  uns  sont  littéralement  farcis  de  bacilles,  dont  les 
autres  n'en  contiennent  que  quelques-uns,  dont  les  autres  en  sont 
dépourvus.  Quelques  gros  amas  de  bacilles  se  voient  aussi  sur  les  lames. 
Ils  sont  tous  entourés  d'une  ou  plusieurs  couches  de  leucocytes  qui  leur 
forment  une  véritable  ceinture. 

Pote,  —  Il  n'y  a  ni  granulations  ni  amas  bacillaires  à  la  périphérie  de 
nos  coupes.  Dans  le  parenchyme  l}épatique,  on  voit  par  contre  de  nom- 
breux bacilles  de  Koch  disséminés  très  irrégulièrement  dans  les  prépa- 
rations et  dans  les  différentes  parties  des  lobules.  Ils  sont  isolés  oa 
réunis  en  petits  groupes  de  3,  4,  8,  rarement  davantage.  Les  uns  sont 
très  nettement  intra-leucocy tiques  et  situés  dans  l'intervalle  des  trafées 
hépatiques;  quelques-uns  paraissent  être  libres.  A  leur  niveau  ne  se 
trouvent  pas  d'amas  leucocy tiques  pouvant  rappeler  le  début  de  la  for- 
mation d'une  granulation  tuberculeuse. 

Poumons.  —  Des  bacilles  tuberculeux  isolés  ou  réunis  en  petits 
groupes  sont  rencontrés  par-ci  par-là  dans  l'épaisseur  des  parois  alvéo- 
laires. Ils  sont  exceptionnellement  libres;  presque  toujours  ils  sont 
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tntra-ceUulaires.  Il  n'y  a  pas  aulour  d'eui  d'accumulatioii  de  leucocytes. 
Muscles  de  la  paroi  abdominale,  —  On  rencontre  quelques  rares  bacilles 
dans  les  muscles  de  la  paroi  abdominale.  Ils  sont  isolés  ou  réunis  en 
très  petits  groupes,  et  toujours  intra-leucocytiques.  Il  n'y  a  pas  de  folli- 
cules tuberculeux  ou  d'amas  de  leucocytes  autour  d'eux. 

Grenouille  2.  —  Elle  est  tuée  2  jours  après  l'injection.  Après  avoir 
aspiré  une  petite  quantité  de  sérosité  péritonéale  qu'on  étale  sur  plu- 
sieurs lamelles,  on  ouvre  la  cavité  abdominale.  On  trouve  une  série  de 
petites  granulations  blanchâtres,  dont  les  unes  sont  véritablement  punc- 
tiformes,  dont  les  autres  atteignent  le  volume  d'une  petite  tête  d'épingle. 
Elles  sont  hémisphériques,  nettement  limitées,  disséminées  à  la  surface 
du  foie  et  de  l'intestin.  Sur  le  mésentère,  elles  sont  plus  rapprochées 
et  constituent  par  leur  réunion  une  sorte  de  placarda  surface  fortement 
ehagrinée. 

EXAMEN   MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale.  —  Très  peu  de  bacilles  libres  sont  trouvés  dans 
la  sérosité.  Il  y  a,  par  contre,  beaucoup  de  leucocytes  dont  les  uns  sont 
privés  de  bacilles,  dont  les  autres  en  contiennent  un  nombre  très 
variable  ;  les  uns  en  renferment  1,  4,  8;  d'autres  en  sont  absolument 
remplis.  On  y  voit  enfin  quelques  gros  amas  de  bacilles  complètement 
entourés  par  des  leucocytes  situés  sur  2  ou  plusieurs  couches. 

Foie.  —  Les  granulations  de  la  surface  du  foie  sont  formées  par  un 
gros  amas  de  leucocytes;  elles  font  saillie  à  la  surface  du  foie  et  creu- 
sent dans  celui-ci  une  sorte  de  godet  plus  ou  moins  profond.  La  limite 
entre  le  parenchyme  hépatique  et  la  granulation  est  très  nette  et  formée 
par  la  couche  des  cellules  endothéliales  de  la  capsule  du  foie  qui  sont 
gonflées  et  dont  le  noyau  est  plus  volumineux  et  plus  saillant  qu'à  l'état 
normal.  Au  niveau  de  la  granulation,  il  existe,  entre  les  travées  hépa- 
tiques les  plus  superficielles,  un  assez  grand  nombre  de  leucocytes  qui 
dissocient  les  cellules  du  foie.  La  granulation  est  formée  par  la  réunion 
de  plusieurs  gros  amas  bacillaires  de  forme  et  de  volume  variables 
entourés  de  toutes  parts  par  de  très  nombreux  leucocytes.  Outre  ces 
gros  blocs  de  bacilles  on  y  trouve  une  quantité  considérable  de  bacilles 
isolés  ou  réunis  en  petits  groupes  disséminés  dans  toute  la  granulation 
at  situés  presque  toujours  dans  l'intérieur  des  leucocytes.  Quelquefois 
cependant,  ils  sont  extra-cellulaires.  Tout  à  fait  à  la  périphérie,  le  tuber- 
cule est  partout  entouré  d'une  zone  assez  épaisse  de  leucocytes  qui 
isole  et  enkyste  en  quelque  sorte  les  amas  bacillaires.  A  sa  surface  libre, 
la  granulation  est  lisse  et  tapissée  par  une  couche  de  cellules  aplaties, 
i  noyau  ovalaire,  présentant  quelques  analogies  avec  des  cellules  endo- 
théliales boursouflées. 

Dans  le  parenchyme  hépatique  proprement  dit,  on  ne  trouve  pas 
trace  de  granulation  tuberculeuse.  Par  contre,  on  y  voit  de  nombreux 
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bacilles  isolés  ou  réunis  en  petits  groupes,  presque  toujours  intra-lcu- 
cocytiques,  disséminés  très  irrégulièrement  dans  i'intenralle  des  travées 
hépatiques. 

Reins.  —  Il  n'y  a  ni  follicules  tuberculeux,  ni  amas  leucocytiques 
dans  Tépaisseordu  parenchyme  rénal.  Maisony  trouve  quelques  bacilles 
de  Koch  très  disséminés,  presque  toujours  intra-leucocytiques,  excep- 
tionnellement libres. . . 

Poumons,  —  Il  n'y  a  pas  de  granulations  tuberculeuses;  mais  on  y 
Toit  quelques  bacilles  disséminés  dans  l'épaisseur  des  parois  alvéolaires. 

Grenouille  3.  —  Elle  est  tuée  au  bout  de  3  jours.  Quelques  goutte- 
lettes de  sérosité  péritonéale  sont  aspirées  avec  une  pipette  stérilisée  et 
étalées  sur  lamelles.  A  l'ouverture  de  l'abdomen  on  rencontre  un  semis 
de  très  fines  granulations  blanchâtres,  arrondies,  bien  limitées,  situées 
à  la  surface  du  foie,  des  anses  intestinales  et  sur  le  mésentère.  Les  vis- 
cères sont  sains  macroscopiquement. 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale.  —  On  ne  rencontre  que  quelques  bacilles  libres. 
La  plupart  des  leucocytes  contiennent  des  bacilles,  mais  c'est  à  peioe 
si  on  en  rencontre  quelques-uns  qui  en  soient  farcis.  Les  gros  amas 
bacillaires  manquent.  Les  lymphocytes  sont  presque  aussi  nombreux 
que  les  leucocytes,  mais  ils  ne  contiennent  pas  de  microbes. 

Foie.  —  Les  granulations  de  la  surface  présentent  le  même  aspect 
que  chez  la  grenouille  précédente.  Elles  sont  formées,  en  outre,  d'un 
certain  nombre  de  gros  amas  bacillaires  entre  lesquels  sont  situés  une 
très  grande  quantité  de  leucocytes  qui  les  entourent  de  tous  côtés  et 
leur  forment  une  enceinte  périphérique  continue.  Outre  ces  gros  blocs 
de  bacilles,  il  y  a  une  très  grande  quantité  de  bacilles  isolés  ou  réunis 
en  groupes  de  6-10  et  au  delà,  disséminés  très  irrégulièrement  dans 
toute  l'étendue  de  la  granulation,  sauf  cependant  la  zone  la  plus  péri- 
phérique qui  en  est  à  peu  près  complètement  dépourvue.  Du  côté  de  U 
séreuse  péritonéale,  leur  surface  est  lisse,  convexe,  tapissée  par  une 
couche  de  cellules  aplaties  à  noyau  allongé,  mais  plus  gonflé  que  celai 
des  cellules  endothéliales  normales.  La  face  profonde  également  convexe 
est  logée  dans  une  dépression  plus  ou  moins  profonde  de  la  surface  do 
foie.  Entre  la  granulation  et  le  foie  la  limite  est  marquée  par  la  couche 
'  des  cellules  endothéliales  de  la  capsule  fortement  gonflées  et  à  noyaa 
ovalaire  et  volumineux.  Les  cellules  hépatiques  les  plus  superficielles 
sont  séparées  et  dissociées  par  de  nombreux  leucocytes.  Au  centre  de  U 
granulation,  au  contact  ou  dans  le  voisinage  des  amas  bacillaires,  on 
trouve,  outre  les  leucocytes  sains  qui  sont  en  très  grosse  majorité,  une 
assez  grande  quantité  de  fragments  nucléaires  plus  ou  moins  volumi- 
neux et  très  irréguliers  de  forme.  Enfin,  à  la  périphérie,  on  trouve  déjà 
entre  les  éléments  cellulaires  une  substance  intercellulaire  peu  abon- 


DE  LA  TUBERCULOSE  CHEZ  LA  GRENOUILLE.         435 

dante,  disposée  sous  forme  de  fins  tractas  anastomosés  entre  eux  et 
circonscrivant  de  la  sorte  de  petits  espaces  de  forme  allongée  dans  les- 
quels sont  contenues  une  on  deux  cellules  légèrement  fusiformes.  Dans 
quelques  granulations,  il  y  a  donc  un  double  processus  rappelant  ce  qui 
se  passe  dans  l'évolution  des  tubercules  chez  les  animaux  supérieurs  : 
au  centre,  un  léger  degré  de  chromatolyse  ;  à  la  périphérie,  un  très  faible 
processus  de  sclérose. 

Dans  le  parenchyme  hépatique  proprement  dit,  on  rencontre  quel- 
ques bacilles  isolés  ou  réunis  en  petits  groupes  de  2, 4,  8.  Ils  sont  le 
plus  souvent  intra-leucocy tiques,  très  rarement  extra-cellulaires.  Autour 
d'eux,  il  n  existe  pas  à  proprement  parler  d'amas  de  leucocytes.  On  ne 
troure  pas  de  granulations  tuberculeuses  intra-hépatiques. 

Rtins. —  On  ne  voit  pas  de  granulations  tuberculeuses  dans  le  paren- 
chyme rénal.  Par  contre,  on  y  trouve  un  assez  grand  nombre  de  bacilles 
toherculeux  isolés  ou  réunis  en  petits  groupes  de  6,  10  éléments.  Ils 
sont  inlra-leucocytiques,  et  parfois  il  arrive  que  ces  leucocytes  phago- 
cytes soient  assemblés  en  petit  nombre  sur  le  même  point. 

Poumons.  —  On  ne  voit  pas  de  granulations  tuberculeuses;  mais  on 
trouve  quelques  bacilles  disséminés  dans  l'épaisseur  des  parois  alvéo- 
laires. 

Cœur.  —  Il  ne  présente  pas  de  granulations  tuberculeuses,  mais  il 
existe  quelques  bacilles  disséminés  de  loin  en  loin  dans  l'intervalle  des 
fibres  du  myocarde.  Ils  sont  toujours  intra-leucocytiques. 

Bâte.  —  Elle  ne  contient  pas  de  granulations.  Quelques  rares  bacilles 
sont  disséminés  dans  le  parenchyme  splénique. 

Grenouillb  4.  —  Elle  est  tuée  au  bout  de  4  jours.  De  la  sérosité  péri- 
tonéale  est  étalée  sur  plusieurs  lamelles.  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on 
troufeun  semis  de  granulations  identiques  à  celles  trouvées  sur  la 
grenouille  3. 

BXAMKN   MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéak.  —  Il  n'y  a  que  de  très  rares  bacilles  libres.  Les 
leucocytes  chargés  de  bacilles  sont  moins  nombreux  que  dans  la  séro- 
sité péritonéale  des  grenouilles  2  et  3.  On  rencontre  avec  peine  quelques 
leucocytes  farcis  de  bacilles.  Il  n'y  a  pas  de  gros  amas  bacillaires  comme 
dans  la  sérosité  des  grenouilles  tuées  peu  de  temps  après  l'injection 
intra-péritonéale.  ' 

Fot«.  —  Les  granulations  de  la  surface  du  foie  présentent  la  même 
stmcture  que  celles  de  la  grenouille  3.  Il  n'y  a  pas  de  granulations  dans 
l'épaisseur  du  parenchyme  hépatique;  mais  on  rencontre  un  assez  grand 
nombre  de  bacilles  de  Koch  disséminés  dans  les  lobules  du  foie. 

heins.  —  Sur  une  des  préparations  existe  une  granulation  située 
tout  à  fait  à  la  swface  du  rein.  Elle  déprime  légèrement  la  substance 
corticale  et  présente  la  même  structure  que  celles  de  la  surface  sur  foie. 
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Il  n*y  a  pas  de  granulations  dans  l'épaisseur  du  parenchyme  rénal, 
mais  on  trouve  des  bacilles  tuberculeux  disséminés  dans  rinterralle 
des  tubes  urinifères.  Isolés  ou  réunis  en  petits  groupes  de  3,  6,  8,  ils 
sont  presque  toujours  intra-cellulaires,  exceptionnellement  libres. 

Poumons.  —  Il  n'existe  pas  de  granulations  tuberculeuses;  mais  il  y 
a  quelques  bacilles  isolés  ou  réunis  en  petits  groupes,  dans  i'épaissear 
des  parois  alvéolaires. 

Cœur.  —  Pas  de  granulations  tuberculeuses  et  rares  bacilles  entre 
les  fibres  musculaires  du  myocarde. 

Grenouille  o.  *^  Elle  est  sacrifiée  au  bout  de  6  jours.  De  la  sérosité 
péritonéale  est  étalée  sur  plusieurs  lamelles.  Il  existe  quelques  petites 
granulations  à  la  surface  du  péritoine  pariétal.  La  surface  du  foie  est 
le  siège  de  plusieurs  granulations  blanchâtres,  très  petites,  yéritable- 
ment  punctiformes.  Sur  la  face  inférieure  de  ce  viscère  s'en  trouve  une 
plus  grosse,  atteignant  le  volume  d'une  petite  tète  d'épingle.  Le  mésen- 
tère est  aussi  le  siège  de  quelques  fines  granulations. 

EXAMEN   MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale.  —  On  trouve  exceptionnellement  quelques  ba- 
cilles libres.  Il  y  a  peu  de  leucocytes  contenant  des  bacilles.  Les  lym« 
phocytes  sont  très  nombreux,  mais  ne  renferment  pas  de  microbes. 

Foie.  —  Lésions  identiques  à  celles  qui  viennent  d'être  décrites. 

Rate.  Poumons.  —  Mêmes  lésions  que  chez  la  grenouille  4.  Pas  de 
granulations  tuberculeuses  dans  l'intérieur  de  ces  viscères;  seulement 
quelques  bacilles  disséminés  très  irrégulièrement  dans  leur  parenchyme. 

Grenouille  6.  —  Elle  est  sacrifiée  au  bout  de  8  jours.  Une  petite 
quantité  de  sérosité  péritonéale  est  étalée  sur  lamelles.  Des  granulations 
blanchâtres,  nombreuses,  les  unes  punctiformes,  les  autres  de  la  gros- 
seur d'une  petite  tête  d'épingle,  se  trouvent  à  la  surface  du  foie  et  sur  le 
mésentère.  Il  n'y  a  pas  de  granulations  apparentes  à  la  surface  des 
reins,  de  la  rate  et  des  poumons.  A  la  coupe,  tous  les  viscères,  y  compris 
le  foie,  sont  macroscopiquement  sains. 

examen  microscopique 

Sérosité  péritonéale.  —  On  ne  voit  pas  de  bacilles  libres.  Les  leuco- 
cytes sont  rares,  et  fort  peu  contiennent  des  bacilles.  Les  lymphocytes 
sont  plus  nombreux,  mais  ne  renferment  pas  de  microbes. 

Foie.  —  Sur  la  préparation  se  trouve  une  grosse  granulation  qui  pré- 
sente la  structure  suivante.  Au  centre  existent  plusieurs  gros  amas 
bacillaires  entourés  de  leucocytes  au  milieu  desquels  sont  disséminés, 
mais  en  nombre  beaucoup  moins  grand  que  dans  les  granulations  des 
grenouilles  2  et  3,  des  bacilles  tuberculeux  isolés  ou  réunis  en  petits 
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groupes.  Le  plus  soavent  iotra-cellalaires,  ils  peuvent  parfois  être  extra- 
cellulaires. A  la  périphérie  de  la  granulation  se  trouve  un  tissu 
intercellulaire,  très  légèrement  fibrillaire,  dans  lequel  sont  inflltrés  les 
éléments  cellulaires.  Dans  le  parenchyme  hépatique  il  n'y  a  pas  de  gra- 
nulations tuberculeuses  ;  mais  quelques  bacilles  sont  facilement  rencon- 
trés dans  les  lobales  du  foie. 

Beins.  —  Il  n'y  a  pas  de  granulations  tuberculeuses  dans  le  paren- 
chyme rénal.  On  trouve  un  assez  grand  nombre  de  bacilles  isolés  ou 
réunis  en  petits  groupes  dans  Tintervalle  des  tubes  urinifères. 

Poumons.  —  Il  existe,  à  la  surface  du  poumon,  une  granulation 
tuberculeuse  qui  présente  les  mêmes  caractères  histologiques  que  celle 
décrite  sur  le  foie.  Il  n'a  pas  été  possible  de  trouver  des  bacilles  en 
dehors  de  cette  granulation,  dans  l'épaisseur  des  parois  alvéolaires. 

Grenouille  7.  —  Elle  est  tuée  au  bout  de  //  jours.  Une  petite  quan- 
tité de  sérosité  péritonéale  est  étalée  sur  des  lamelles.  Les  granulations 
blanchâtres,  arrondies,  hémisphériques,  sont  un  peu  plus  nombreuses 
et  un  peu  plus  volumineuses  que  sur  les  grenouilles  déjà  examinées* 
Elles  siègent  sur  le  foie,  sur  le  mésentère  et  à  la  surface  des  anses  intes- 
tinales. Les  viscères,  foie,  reins,  poumons,  sont  macroscopiquemeni 
sains  sur  la  surface  de  section. 

EXAMEN    MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale.  —  On  ne  trouve  pas  de  bacilles  libres.  Il  y  a  peu 
de  leucocytes  renfermant  des  bacilles. 

Foie.  —  Les  granulations  de  la  surface  du  foie  sont  situées  dans  des 
dépressions  plus  ou  moins  profondes  du  tissu  hépatique,  mais  elles  en 
restent  toujours  assez  nettement  isolées.  Cependant,  les  cellules  hépa- 
tiques les  plus  superflcielles  sont  comprimées  et  déformées  par  la  gra- 
nulation et  dissociées  par  les  leucocytes  assez  nombreux  situés  immé- 
diatement au-dessous  des  tubercules.  Les  granulations  sont  formées,  au 
centre»  par  plusieurs  gros  amas  bacillaires  de  forme  et  de  volume 
wiables,  autour  desquels  sont  disposées  des  zones  plus  ou  moins 
épaisses  d'éléments  cellulaires.  Parmi  ceux-ci  on  distingue  des  cellules 
formées  d'un  protoplasma  assez  abondant,  peu  granuleux,  de  forme 
très  variable,  dans  lequel  se  trouve  un  noyau  ordinairement  arrondi, 
assez  bien  coloré;  des  leucocytes;  des  lymphocytes  et  des  fragments  de 
noyaux  détruits.  Au  milieu  de  tous  ces  éléments  cellulaires,  on  trouve, 
ootre  les  gros  blocs  bacillaires  déjà  signalés,  des  bacilles  isolés  ou  en 
petits  groupes,  presque  toujours  intra-cellulaires  et  beaucoup  moins 
nombreux  que  dans  les  granulations  datant  seulement  de  2,  3  ou 
4  jours.  Tout  à  fait  à  la  périphérie  de  la  granulation,  lui  formant  une 
sorte  d'enveloppe  complète,  existe  une  zone  conjonctive  constituée  par 
des  tractus  légèrement  ûbrillaires,  anastomosés  entre  eux  et  circon- 
scrivant des  cavités  petites^  très  allongées,  dans  lesquelles  se  trouvent 
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une  OU  deux  cellules  fusiformes  et  parfois  un  ou  plusieurs  lymphocyte». 
Dans  quelques  granulations,  de  cette  zone  périphérique  conjoDctiTe 
partent  des  travées  plus  flnes  s'enfonçant  vers  le  centre  et  circonscri- 
Tant  des  sortes  de  follicules  tuherculeuz. 

Dans  le  parenchyme  hépatique  on  ne  trouve  pas  de  granulations 
tuberculeuses  proprement  dites.  Par  contre,  on  y  rencontre  quelques 
bacilles  isolés  ou  en  petit  groupes  de  4,  6.  Ils  sont  toujours  intra- 
leucocytiques  et  situés  dans  les  capillaires  sanguins  intra-lobulaires. 

Reins.  —  Dans  une  préparation  on  trouve,  presque  complètement 
inclus  dans  la  substance  corticale,  un  tubercule  très  petit  construit  sur 
le  type  de  ceux  du  foie.  Il  n'a  pas  été  possible  de  rencontrer,  dans  le 
parenchyme  rénal,  des  bacilles  tuberculeux  indépendants  de  toule 
granulation. 

Rate.  —  II  y  a  quelques  très  petites  granulalions  à  la  surface  de  la 
rate.  Elles  présentent  la  même  structure  que  celle  du  foie.  Dans  l'épais- 
seur du  parenchyme  splénique,  on  ne  trouve  pas  de  tubercules;  par 
contre,  on  y  voit  quelques  rares  bacilles  de  Koch  isolés  ou  en  petits  grou- 
pes, toujours  intra-cellulaires,  mais  sans  aucune  réaction  de  voisina^'e. 

Poumons.  —  Il  existe  quelques  granulations  microscopiques  à  la  sur- 
face des  poumons  et  une  dans  Tépaisseur  d'une  grosse  travée  inter-alvéo- 
laire.  Elles  ont  toutes  la  même  structure  que  celles  du  foie.  Partout 
elles  se  sont  formées  autour  d'un  ou  deux  gros  amas  de  bacilles  de 
Koch. 

Grenouille  8.  —  Elle  est  sacrifiée  au  bout  de  45  jours.  De  la  sérosité 
péritonéale  est  étalée  sur  plusieurs  lamelles.  A  l'autopsie  on  trouve  uo 
grand  nombre  de  granulations  du  volume  d'une  petite  tête  d'épingle  à 
la  surface  du  foie  et  de  l'intestin  et  sur  le  mésentère.  A  la  surface  da 
rein  gauche  se  voient,  de  plus,  6  à  8  granulations  punctiformes. 

EXAMEN   MICROSCOPIQUE 

Sérosilé  péritonéale.  —  On  ne  voit  pas  de  bacilles  libres.  Il  y  a  fort 
peu  de  leucocytes  renfermant  des  bacilles  de  Koch.  La  presque-totalité 
des  leucocytes  en  est  dépourvue. 

Foie.  —  Les  granulations  de  la  surface  présentent  à  peu  près  le  même 
aspect  que  celles  observées  chez  la  grenouille  précédente;  mais  le 
processus  fibreux  est  un  peu  plus  net  et  le  nombre  des  bacilles  situés 
dans  les  granulations  en  dehors  des  gros  amas  centraux  est  sensible- 
ment moindre.  Il  n'y  a  pas  de  granulations  dans  l'intérieur  du  paren- 
chyme hépatique;  mais  on  y  trouve  de  loin  en  loin  quelques  rares 
bacilles  situés  dans  l'intérieur  des  leucocytes. 

Rate.  —  Pas  de  granulations  soit  à  la  surface,  soit  dans  l'intérieur  du 
parenchyme  splénique.  —  Quelques  bacilles  intra-leucocytiques  dissé- 
minés dans  les  coupes. 

Reins.  —  Les  granulations  ne  présentent  rien  de  particulier  au  point 
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de  Tue  de  leur  structure.  Elles  sont  situées  à  la  surface.  On  n'en  trouve 
pas  dans  l'épaisseur  du  parenchyme  rénal.  Pas  de  bacilles  en  dehors  des 
granulations. 

Poumons.  —  Ils  présentent  quelques  petites  granulations  à  leur  sur- 
face. Pas  de  bacilles  en  dehors  des  tubercules. 

GRE.X0UILLB  9.  —  Elle  est  tuée  au  bout  de  17  jours.  Il  existe  des  gra- 
nulations, analogues  à  celles  déjà  décrites,  sur  l'intestin,  sur  le  mésen- 
tère, à  la  surface  du  foie,  et  trois  à  la  surface  du  poumon  gauche. 

L'examen  microscopique  montre  que  ces  lésions  sont  en  tous  points 
identiques  à  celles  de  la  grenouille  8.  On  trouve  dans  le  foie,  la  rate 
et  les  reins  quelques  bacilles  de  Koch  indépendants  de  toute  granu- 
lation. 

Grenouille  10.  —  Elle  est  tuée  le  20"  jour  après  l'injection  intra- 
péritonéale.  De  la  sérosité  péritonéale  e^t  étalée  sur  des  lamelles.  —  A 
roaverture  de  la  cavité  abdominale,  on  trouve  trois  granulations  semi- 
transparentes  situées  :  deux  sur  le  lobe  gauche  du  foie,  une  sur  le  lobe 
droit.  Celle-ci  arrondie,  blanc  jaunâtre,  a  le  volume  d'une  petite  télé 
d'épingle.  Elle  est  sphérique  et  fait  nettement  saillie  à  la  surface  de 
l'orgaue.  Celles  du  lobe  gauche  sont  également  arrondies,  de  même 
couleur,  beaucoup  plus  petites,  et  donnent  l'illusion  de  grains  de  sable 
fin  déposés  à  la  surface  de  l'organe.  A  la  face  inférieure  du  foie,  on 
trouve  une  granulation  de  même  volume  que  celle  située  sur  le  lobe 
droit. 

Sur  le  mésentère  il  y  a  une  série  de  granulations,  les  unes  toutes 
petites,  les  autres  aussi  grosses  que  celles  du  lobe  hépatique  droit.  Elles 
sont  confluentes  et  forment  entre  les  deux  branches  d'une  anse  intesti- 
nale une  bande  granuleuse  assez  épaisse. 

Sur  le  reste  du  péritoine  viscéral,  on  trouve  un  semis  de  granula- 
tions très  fines. 

Le  poumon  gauche  présente  également  deux  petites  granulations 
arrondies,  un  peu  plus  volumineuses  que  celles  du  lobe  droit  du  foie. 

EXAMEN    MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale.  —  Pas  de  bacilles  libres.  Très  rares  leucocytes 
contenant  quelques  bacilles  tuberculeux. 

Rien  d'important  à  signaler  dans  les  viscères.  Même  structure  que 
chez  la  grenouille  10.  Quelques  bacilles  disséminés  et  intra-leucocy- 
Uques  sont  trouvés  dans  le  foie,  les  reins,  )a  rate. 

Grenouille  11.  —  Elle  est  sacrifiée  le  43*  jour  après  l'inoculation. 
A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  trouve  deux  gros  amas  de  petites  granu- 
lations sur  le  mésentère,  plusieurs  granulations  à  la  surface  du  foie  et 
sur  la  face  péritonéale  des  deux  reins. 
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Les  produits  tuberculeux  de  cette  grenouille  sont  employés  poar 
faire  des  inoculations  à  d'autre9  grenouilles  et  à  un  cobaye. 

Grenouille  12.  —  Elle  est  tuée  le  60*  jour  après  l'inoculatioD.  A 
l'ouverture  de  l'abdomen,  on  trouve  sur  le  mésentère  un  amas  de  gra- 
nulations  grosses  comme  une  tète  d'épingle,  et  à  la  surface  du  foie  deux 
granulations  plus  petites. 

Examen  microscopique.  —  Les  granulations  présentent  toutes  la 
même  structure.  Elles  sont  formées  à  la  périphérie  par  une  zone  con- 
jonctive légèrement  fibrillaire  abondamment  infiltrée  de  cellules.  De 
cette  zone  périphérique  partent  des  tractus  conjonclifs  qui  se  dirigent 
vers  le  centre  et  s'anastomosent  entre  eux  de  façon  à  circonscrire  des 
espaces  assez  nettement  arrondis  qui  représentent  autant  de  follicule? 
tuberculeux.  Ceux-ci  sont  constitués  par  des  amas  de  cellules  dont  les 
plus  nombreuses  sont  assez  vc^omineuses,  de  forme  très  irrégolière, 
formées  d'une  masse  protoplasmique  peu  granuleuse  et  d'un  noyau  ora- 
laire  peu  coloré.  Elles  ressemblent  aux  cellules  épithélioïdes  du  tuber- 
cule des  animaux  à  sang  chaud,  et  peuvent  renfermer  deux  et  trois 
noyaux.  Entre  elles  se  trouvent  des  leucocytes  et  quelques  lymphocytes. 
On  y  voit  encore  quelques  débris  de  noyaux,  preuve  d'un  certain  degré 
de  chromatolyse.  Enfin,  au  centre,  existent  un  ou  plusieurs  amas  de 
bacilles  tuberculeux,  dont  une  partie  seulement  semble  prendre  la 
fuchsine,  l'autre  partie  restant  bleu  violacé.  En  dehors  de  ces  amaSj 
les  bacilles  sont  très  rares  dans  les  follicules  tuberculeux.  Ils  sont  intra- 
cellulaires. Il  y  a  quelques  cellules  géantes,  soit  au  milieu  des  cellulei 
épithélioïdes,  soit  plus  en  dehors,  dans  la  zone  conjonctive  fibrillaire. 

Dans  aucun  organe  il  n'a  été  rencontré  des  granulations  au  sein  du 
parenchyme  proprement  dit.  Il  n'a  pas  été  possible  de  voir  des  bacilles, 
disséminés  dans  les  divers  viscères  et  indépendants  des  granulations. 

Les  lésions,  chez  cette  grenouille,  ressemblent  presque  en  tous 
points  à  celles  que  présente  la  grenouille  14  et  qui  seront  décrites  arec 
plus  de  détails. 

Grbnouille  13.  —  Elle  est  tuée  au  bout  de  95  jours.  Il  n'existe,  oi 
macroscopiquement,  ni  microscopiquement,  des  granulations  dans 
aucune  région.  11  n'y  a  pas  de  bacilles  dans  les  viscères. 

Grknouillb  14.  —  Elle  est  tuée  au  bout  de  406  jours.  Après  oaTe^ 
ture  de  la  cavité  abdominale,  on  trouve  :  sur  le  mésentère  une  plaqnsj 
chagrinée  constituée  par  une  série  de  granulations  confloentes  dfl 
volume  d*un  grain  de  mil  à  celui  d'une  tète  d'épingle;  sur  le  foie  nue! 
vingtaine  de  granulations  nettement  arrondies,  hémisphériques,  iesj 
unes  presque  puncti formes,  les  autres  du  volume  d'un  plomb  de  cbassi 
n^  4.  11  existe  aussi  quelques  granulations  de  la  grosseur  d'une  têtij 
d'épingle  sur  Vestomac  et  sur  la  rate.  On  en  trouve  une  seule  sar  W 
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fottmon  droit;  le  poumon  gauche  n'en  présente  pas.  Sur  le  péritoine 
fvieUU  et  sur  le  mésentère  de  l'intestin  grêle,  on  voit  deux  placards  de 
graaalations  confloentes.  Il  n'y  a  rien  à  la  surface  des  reins. 

EXAMKN  MICROSCOPIQUE 

Les  granulations  présentent  partout  le  même  aspect,  quel  que  soit 
lear  siège. 

Les  granulations  de  la  surface  du  foie  dépriment  plus  ou  moins  le 
lissa  de  cet  organe.  Les  unes  ont  seulement  leur  moitié  profonde  plon- 
gée daos  une  encoche  hémisphérique  ;  les  autres  disparaissent  presque 
complètement  dans  Tencoche  et  font  très  peu  saillie  à  la  surface  du 
viscère.  Dans  leur  partie  libre,  les  granulations  sont  tapissées  à  leur 
snrface  par  une  couche  continue  formée  de  grandes  cellules  plates, 
pourvues  d'un  noyau  lui-même  très  plat.  Au-dessous  se  trouve  une 
couche  conjonctive,  légèrement  fibreuse,  qui  se  prolonge  sur  la  partie 
profonde  de  la  granulation  de  façon  à  lui  former  une  sorte  d'enveloppe 
complète.  Elle  est  constituée  par  de  fines  fibres  conjonctives  ondulées, 
parallèles  à  la  surface,  sur  lesquelles  sont  appliquées  des  cellules  plates 
avec  noyau  allongé,  ovalaire.  Entre  elles  existent,  dans  beaucoup  de 
points,  de  gros  lymphocytes,  des  cellules  présentant  les  caractères  des 
cellules  plasmatiques,  et,  en  plusieurs  endroits,  des  cellules  éosinophiles 
en  assez  grand  nombre.  Au  niveau  de  la  partie  profonde  de  la  granu- 
lation, les  cellules  hépatiques  sont  aplaties  par  suite  de  la  pression 
qu'exerce  la  granulation  sur  le  tissu  du  voisinage. 

De  Tanoean  conjonctif,  assez  peu  épais,  qui  vient  d'être  décrit,  se 
détachent  des  tractus  coojonctifs  plus  fins  qui  se  dirigent  vers  le  centre 
de  la  granulation  et  s'anastomosent  entre  eux  de  façon  à  circonscrire 
des  espaces  arrondis,  d'étendue  un  peu  variable,  dans  lesquels  se  trou- 
vent les  follicules  tuberculeux.  Ces  tractus  conjonctifs  présentent  la 
même  structure  que  l'anneau  périphérique. 

Le  follicule  tuberculeux  présente,  tout  à  fait  au  centre,  une  masse 
de  forme  et  de  volume  très  variables,  très  granuleuse,  qui  n'est  autre 
chose  qu'un  amas  très  dense  de  bacilles  tuberculeux,  comme  le  démon- 
trent les  colorations  par  le  procédé  de  Ziehl.  Tout  autour  se  trouve  une 
zone  de  cellules  formées  d'un  noyau  assez  Tolumineux,  rond  ou  ova- 
laire, bien  coloré,  entouré  d'un  protoplasma  abondant,  peu  granuleux, 
clair,  peu  coloré  par  l'éosine,  de  forme  très  irrégulière.  Les  contours 
de  ces  cellules  qui  présentent  de  grandes  ressemblances  avec  les  cellules 
épiihélioïdes  des  follicules  tuberculeux  de  l'homme,  sont  souvent  nets, 
parfois  obscurs  ou  impossibles  à  distinguer,  les  éléments  voisins  se 
confondant  par  leurs  bords.  La  couche  la  plus  interne  présente  souvent 
une  disposition  assez  intéressante  :  les  cellules  Toisines  de  l'amas  bacil 
laire  se  déforment,  s'allongent  et  le  noyau  se  trouve  dans  la  partie  de 
la  cellule  la  plus  éloignée  des  bacilles.  Parfois  même  c'est  un  simple 
prolongement  protoplasmique  assez  étroit  qui  entre  en  contact  avec 
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Tamas  de  bacilles.  Entre  ces  cellules  d'aspect  épithélioîde  se  trouvent 
des  lymphocytes  situés  surtout  à  la  périphérie  du  follicule,  et  quelques 
leucocytes  qui  arrivent  parfois  jusqu'à  Tamas  bacillaire  central.  Des 
bacilles  isolés  ou  réunis  en  petits  groupes  se  voient  dans  cette  zone 
cellulaire.  Ils  sont  presque  toujours  intracellulaires  et  infiniment  moins 
nombreux  que  dans  les  granulations  vieilles  de  quelques  jours  seule- 
ment. Tout  à  fait  à  la  périphérie  du  follicule  tuberculeux  «pparais^nt 
quelques  fines  fibrilles  conjonctives  qui  plus  en  dehors  vont  se  perdre 
dans  les  tractus  conjoncLifs  déjà  décrits. 

Les  cellules  du  type  épithélioîde  ont  parfois  2,  3,  4  noyaux  plus  oa 
moins  tassés.  Enfin,  il  existe  quelques  véritables  cellules  géantes,  situées 
soit  au  contact,  ou  presque  au  contact  des  amas  bacillaires,  soit  aa 
milieu  des  cellules  épithélioldes,  ou  même  tout  à  fait  à  la  périphérie 
des  follicules. 

Dans  une  des  grannlations  situées  sur  le  foie,  le  centre  du  follicule 
est  formé  par  un  très  volumineux  amas  de  bacilles  et  plus  en  dehors 
par  une  zone  dans  laquelle  on  reconnaît  encore  quelques  cellules  du 
type  épithélioîde  intactes  et  quelques  lymphocytes,  mais  surtout  de 
petits  blocs  irréguliers  de  substance  protoplasmique  opaque,  avec  beau- 
coup de  débris  de  noyaux  cellulaires  détruits.  Il  y  a  doue  dans  cette 
granulation  une  destruction  cellulaire  assez  intense,  présentant  les  plus 
grandes  ressemblances  avec  le  vulgaire  processus  de  caséification. 

Les  bacilles  ont  en  partie  perdu  la  propriété  de  se  colorer  par  le 
procédé  de  Ziehl.  Au  niveau  des  gros  amas  bacillaires  du  centre  des 
follicules,  on  trouve  des  masses  d'une  coloration  gris  bleuâtre  dans  le 
cas  de  coloration  par  la  méthode  de  Kûhne-Borrel,  bleue  violacée  dans 
le  cas  de  coloration  par  la  méthode  de  Ziehl  et  surcoloration  au  bleu  de 
méthylène.  Ces  masses  sont  très  granuleuses  et  au  milieu  de  ces  grains 
bleuàlres  on  voit  des  bacilles  nettement  colorés  en  rouge.  Dans  les 
coupes  des  granulations  tuberculeuses  jeunes,  ces  masses  sont  unique- 
ment formées  de  bacilles  fortement  colorés  en  rouge.  Dans  la  zone  des 
cellules  qui  entourent  les  blocs  bacillaires,  tous  les  microbes  prennent 
fortement  la  coloration  rouge. 

Dans  Tépaisseur  du  parenchyme  hépatique,  on  ne  voit  ni  grannla- 
tions tuberculeuses,  ni  bacilles. 

Les  granulations  tuberculeuses  du  mésentère  présentent  une  slmcture 
absolument  identique. 

Rate.  —  Les  granulations  de  la  surface  présentent  une  structure 
identique  à  celle  des  granulations  situées  sur  le  foie.  Dans  l'intérieur 
du  parenchyme  splénique  il  n'y  a  ni  tubercules,  ni  bacilles  tuberco- 
leux. 

Poumûns.  —  La  structure  de  la  granulation  située  sur  le  poumon 
droit  est  la  même  que  celle  des  granulations  hépatiques  et  mésentéri- 
ques.  Pas  de  bacilles  en  dehors  des  granulations. 

Reins,  —  Ni  granulations,  ni  bacilles. 
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Grenouille  15.  —  Elle  est  sacrifiée  158  jours  après  rinoculatioD.  A 
l'autopsie  on  trouve,  à  la  surface  du  foie,  15  à  20  granulations  de  colo- 
ration blanc  sale,  arrondies,  du  volume  d'une  tète  d'épingle  ordinaire 
jusqu'à  celui  d'un  grain  de  sable  très  fin.  La  rate,  de  dimensions  nor- 
males, ne  présente  pas  de  granulations.  Sur  le  mésentère  existe  une 
série  de  petites  granulations  formant  une  sorte  de  gâteau  peu  épais  et 
peu  étendu,  à  surface  chagrinée.  Les  reins,  les  poumons,  le  péritoine 
pariétal  et  le  cœur  ne  présentent  rien  d*anormal. 

Veasamen  microscopique  permet  de  constater  une  identité  presque 
absolue  entre  la  structure  de  ces  granulations  et  celle  des  granulations 
de  la  grenouille  précédente.  Aussi  uMnsisterons-nous  pas. 

Il  n'y  a  ni  granulations,  ni  bacilles  dans  l'épaisseur  des  différents 
viscères  :  foie,  reins,  rate,  poumons. 

Grenouille  16.  —  Elle  est  sacrifiée  405  jours  après  l'inoculation.  A 
l'autopsie,  elle  ne  présente  aucune  granulation  soit  sur  le  péritoine,  soit 
à  la  surface  des  différents  viscères  :  foie,  rate,  reins,  poumons. 

L'examen  microscopique  ne  permet  de  constater  la  présence  de  tuber- 
cules et  de  bacilles  tuberculeux  dans  aucun  point. 

De  Tétude  anatomique  qui  précède  résultent  les  conclu- 
sions suivantes  : 

1®  La  tuberculose  humaine,  injectée  dans  la  cavité  péri- 
tonéale  des  grenouilles,  détermine  la  formation  de  granula- 
tions qui,  déjà  visibles  au  bout  de  24  à  48  heures,  atteignent 
au  bout  de  3  ou  4  jours  le  volume  qu'elles  conservent  ensuite 
toujours.  Elles  constituent  alors  des  grains  hémisphériques 
appliqués  à  la  surface  des  difTérents  organes  abdominaux. 
Leur  volume  n*est  jamais  très  grand  ;  il  varie  de  celui  d*un 
grain  de  sable  fin  à  celui  d'une  tête  d'épingle  ordinaire. 
Leur  couleur  est  blanchâtre,  quelquefois  très  légèrement 
jaunâtre  ;  jamais  elles  n'ont  l'aspect  jaune  spécial  aux  tuber- 
cules caséeux.  Toujours  ou  presque  toujours  isolées  à  la  sur- 
face des  viscères,  elles  se  réunissent  en  nombre  plus  ou 
moins  considérable  et  se  fusionnent  presque  complètement 
dans  certaines  régions,  surtout  le  mésentère.  Dans  ce  der- 
nier cas  elles  forment  des  sortes  de  petits  placards  épais  de 
1  à  2  ou  3  millimètres,  à  surface  inégale,  fortement  cha- 
grinée. Isolées,  elles  sont  toujours  très  nettement  limitées 
et  ressemblent  à  des  grains  de  sable  ou  de  très  petites 
perles  déposées  à  la  surface  des  organes.  Leur  nombre  est 
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des  plus  variables.  Elles  manquent  exceptionnellement; 
parfois  on  n'en  trouve  que  3  ou  4  ;  le  plus  souvent  il  est  facile 
d'en  compter  15,  20,  30,  non  compris  le  gâteau  tuberculeux 
mésentérique.  Elles  ne  sont  pas  plus  nombreuses  au  bout 
de  3  à  6  mois  d'expérience  qu'immédiatement  après  T'in- 
jection.  Elles  ne  se  multiplient  donc  pas.  Chez  la  gre- 
nouille 16,  tuée  405  jours  après  l'inoculation  on  ne  trouve 
ni  granulations,  ni  bacilles.  Il  semblerait  en  résulter  qu'avec 
le  temps  les  tubercules  peuvent  arriver  à  disparaître.  Mal- 
heureusement nous  n'avons  pu  conserver  qu'une  grenouille 
pendant  un  aussi  long  laps  de  temps,  et  une  seule  expérience 
nous  paraît  insuffisante  pour  démontrer  ce  fait,  étant  donné 
surtout  que  les  granulations  manquent  chez  une  autre  gre- 
nouille tuée  au  bout  de  95  jours. 

2"^  Le  siège  des  granulations  est  très  variable.  Il  en  existe 
à  peu  près  constamment  sur  le  mésentère  et  à  la  surface  du 
foie.  Elles  siègent  moins  souvent  à  la  surface  de  la  rate  et 
des  reins,  rarement  à  la  surface  des  poumons.  Macroscopi- 
quement  on  n*a  jamais  constaté  de  granulations  sur  les 
coupes  des  viscères.  Microscopiquement  on  a  trouvé  quel- 
ques tubercules  dans  l'intérieur  du  foie,  des  poumons  et  des 
reins. 

3^  Les  granulations  se  forment  autour  des  gros  amas 
bacillaires  plus  ou  moins  nombreux  déposés,  soit  sur  le 
mésentère,  soit  à  la  surface  des  viscères.  Les  bacilles  isolés 
et  les  petits  groupes  de  bacilles  ne  déterminent  pas  la  pro- 
duction des  granulations. 

4^  Formées  au  début  exclusivement  de  leucocytes  et  de 
quelques  lymphocytes  entre  lesquels  se  trouvent  des  débris 
de  noyaux  plus  ou  moins  abondants,  elles  présentent  plus 
tard  nne  structure  un  peu  plus  compliquée.  Autour  des 
amas  bacillaires,  les  éléments  cellulaires  prennent  les  carac- 
tères des  cellules  épithélioïdes,  tandis  que  plus  en  dehors  se 
forme  progressivement,  mais  très  lentement,  une  zone  de 
tissu  conjonctif  fibrillaire.  Les  cellules  géantes  ne  sont  pas 
rares.  Enfin,  souvent  au  centre  des  tubercules  on  trouve 
des  fragments  de  noyaux  de  cellules  détruites,  mais  nulle 
part  on  ne  constate  les  caractères  de  la  caséification  propre- 
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ment  dite.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  y  a,  dans  révolution  de  ces 
lésions,  deux  processus  différents  :  un  processus  destructif 
de  chromatolyse  ;  un  processus  réparateur  de  sclérose  con- 
jonctive. 

5^  Les  bacilles  sont  excessivement  nombreux  dans  les 
premiers  jours  de  l'évolution  des  tubercules.  Outre  les  gros 
amas  bacillaires,  il  existe  une  très  grande  quantité  de  bacilles 
isolés  ou  réunis  en  petits  groupes,  généralement  intra-cellu- 
laires.  Plus  tard,  le  nombre  de  ces  derniers  diminue  de  plus 
en  plus  et  chez  les  grenouilles  tuées  au  bout  de  106  jours  et 
au  delày  on  n'en  trouve  plus  qu'un  petit  nombre.  Il  y  a  donc 
disparition  progressive  des  bacilles  tuberculeux  dans  les 
granulations.  Les  gros  amas  persistent,  mais  les  bacilles  qui 
les  constituent  ne  se  colorent  pas  tous,  et  ils  prennent 
moins  facilement  la  fuchsine  qu'immédiatement  après  l'ino- 
culation. 

6*  Outre  les  granulations  tuberculeuses  on  trouve,  pen- 
dant plusieurs  semaines,  dans  les  différents  viscères  de  la 
grenouille,  et  surtout  dans  le  foie,  les  reins,  la  rate,  des 
bacilles  isolés  ou  réunis  en  petits  groupes  de  3,  6,  10,  tou- 
jours ou  presque  toujours  intra-leucocy tiques,  et  sans  réac- 
tion inflammatoire  de  voisinage.  Les  bacilles,  puisés  dans 
la  cavité  péritonéale,  les  premiers  jours,  au  niveau  des  gra- 
nulations un  peu  plus  tard,  sont  transportés  par  les  leuco- 
cytes qui,  de  la  sorte,  arrivent  à  en  débarrasser  presque  com- 
plètement l'oi^anisme  de  la  grenouille. 

7°  11  n'y  a  pas  de  généralisation  tuberculeuse  au  sens 
propre  du  mot,  c'est-à-dire  de  multiplication  des  bacilles 
Avec  colonisations  successives.  Les  bacilles  sont  disséminés 
dans  les  différents  organes  de  la  grenouille,  mais  à  moins 
d'être  réunis  en  gros  amas  compacts,  ils  disparaissent  petit 
^  petit,  au  lieu  de  végéter  et  de  se  multiplier.  Même  au 
niveau  des  granulations  les  bacilles  disparaissent  progressi- 
vement, pris  et  transportés  à  distance  par  les  leucocytes. 

B.   —    TUBERCULOSE   AVIAIRE 

On  emploie  pour  ces  expériences  une  culture  de  tuber- 
culose aviaire  sur  gélose  glycérinée  vieille  d'un  mois.  Une 
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demi-culture  est  diluée  dans  8  centimètres  cubes  de  bouillon 
de  bœuf,  écrasée  aussi  finement  que  possible  et  injectée  à  la 
dose  de  2  gouttes  dans  la  cavité  péritonéale  d'un  certain 
nombre  de  grenouilles  qui  sont  conservées  à  la  tempéra- 
ture du  laboratoire  et  tuées  plus  ou  moins  longtemps  après 
rinjection.  Les  lésions  relevées  au  moment  de  leur  autopsie 
sont  les  suivantes  : 

Grenouille  1.  —  Elle  est  sacrifiée  24  heures  après  rinjeclion.  Avant 
d'ouvrir  la  cavité  abdominale,  on  aspire,  à  Taide  d'une  pipette  stérilisée, 
quelques  gouttelettes  de  sérosité  péritonéale  qu'on  étale  snr  lamelles* 

A  l'ouverture  de  Tabdomen  on  trouve  une  très  petite  granulation  à 
la  surface  du  gros  intestin,  et  plusieurs  granulations  punctiformes  à  la 
surface  du  foie. 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale.  —  Il  y  a  peu  de  bacilles  libres.  Les  leucocytes 
sont  nombreux,  mais  tous  ne  contiennent  pas  de  bacilles.  Les  uns  en 
renferment  un  très  grand  nombre;  d'autres  à  peine  quelques-uns.  Les 
lymphocytes  sont  abondants,  mais  ils  ne  contiennent  pas  de  bacilles. 

Foie.  —  Les  granulations  tuberculeuses  de  la  surface  du  foie  sont 
formées  par  l'accumulation  d'un  nombre  considérable  de  bacilles  réunis 
les  uns  en  gros  amas,  les  autres  en  petits  groupes,  entre  lesquels  sont 
situés  de  nombreux  leucocytes,  quelques  rares  lymphocytes  et  des 
fragments  irréguliers  de  noyaux  détruits.  Le  tout  est  situé  dans  une 
substance  opaque,  peu  granuleuse,  qui,  à  la  périphérie,  forme  une 
couche  continue  recouvrant  complètement  la  surface  libre  de  la  grann- 
lation.  Vers  la  profondeur,  les  cellules  blanches  reposent  sur  la  capsule 
du  foie  dont  les  cellules  endothéliales  sont  gonflées.  Un  certain  nombre 
de  leucocytes  sont  situés  immédiatement  au-dessous  do  cette  capsule 
et  dissocient  les  cellules  hépatiques.  Il  n'y  a  pas  de  granulations  dans 
l'intérieur  du  foie  ;  mais  de  nombreux  bacilles  isolés  ou  réunis  en  petits 
groupes  s'y  trouvent  disséminés.  Ils  sont  situés  dans  des  leucocytes. 

Reins.  —  On  ne  voit  pas  de  granulations  tuberculeuses  proprement 
dites  à  la  surface  ou  dans  l'épaisseur  des  reins;  mais  d'assez  nombreux 
bacilles  tuberculeux  isolés  ou  réunis  en  groupes  de  3,  6»  iO  sont  dissé- 
minés dans  les  différentes  parties  du  parenchyme  rénal.  Us  sont  intra- 
leuGocytiques,  mais  il  n'y  a  pas  accumulation  de  leucocytes  à  leur  pou^ 
tûur. 

Poumons.  —  Ils  ne  présentent  pas  de  granulations  ;  par  contre,  on 
trouve  quelques  bacilles  dans  l'épaisseur  des  parois  alvéolaires. 

Grenouille  2.  —  Elle  est  tuée  2  jours  après  l'injection.  De  la  sérosité 
péritonéale  est  étalée  sur  lamelles.  A  l'ouverture  de  la  cavité  abdomi- 
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Dale,  on  trouve  on  certain  nombre  de  granulations  très  fines  dissémi- 
nées à  la  surface  de  l'intestin  et  du  foie  et  sur  le  mésentère. 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale,  —  Il  n*y  a  presque  pas  de  bacilles  libres.  Les 
leucocytes  y  sont  nombreux,  mais  tous  ne  contiennent  pas  de  bçicil- 
les.  Les  lymphocytes  ne  sont  pas  rares,  mais  ils  ne  renferment  pas  de 
bacilles. 

Foie,  —  Les  granulations  de  la  surface  sont  situées  dans  de  petites 
dépressions  de  la  surface  du  foie.  Leur  surface  libre  est  lisse  et  tapissée 
paraoe  couche  continue  de  cellules  aplaties  à  noyau  ovalaire.  Au-des- 
sous la  granulation  est  formée  par  des  leucocytes  réunis  en  très  grand 
nombre,  au  milieu  desquels  sont  disséminés  quelques  lymphocytes  et 
d'assez  nombreux  fragments  de  noyaux.  Ces  éléments  cellulaires  entou- 
rent les  amas  de  bacilles,  toujours  multiples  au  centre  des  granulations. , 
Outre  ces  amas  bacillaires,  il  existe  une  très  grande  quantité  de  bacilles 
isolés  on  réunis  en  groupes  plus  ou  moins  volumineux,  situés  le  plus 
généralement  dans  l'intérieur  des  cellules. 

11  D'y  a  pas  de  granulations  dans  l'intérieur  du  parenchyme  hépa- 
tique; mais  on  y  trouve  un  assez  grand  nombre  de  bacilles  intraleuco- 
cytiques  irrégulièrement  disséminés  dans  les  lobules  du  foie. 

Reins.  —  Il  n'y  a  de  granulations  tuberculeuses  ni  à  la  surface  ni 
dans  l'intérieur  des  reins;  par  contre,  quelques  bacilles  intraleuco- 
cytiques  sont  trouvés  dans  le  parenchyme  rénal. 

Rate.  —  Il  n'existe  de  granulations  ni  à  la  surface  ni  dans  l'épais- 
seur de  la  rate;  mais  on  voit  quelques  bacilles  disséminés  dans  le 
parenchyme  splénique. 

Poumons.  —  Pas  de  granulations  tuberculeuses.  Quelques  bacilles 
dans  les  parois  alvéolaires. 

Grstiouillr  3.  —  Elle  est  sacrifiée  au  bout  de  3  jours.  De  la  sérosité 
péritonéale  est  étalée  sur  lamelles.  En  ouvrant  l'abdomen  on  trouve  quel- 
ques fines  granulations  disséminées  sur  le  foie,  l'intestin,  le  mésentère. 
U  7  en  a  nue  toute  petite  à  la  surface  de  la  rate. 

EXAMEN  MICBOSCOPIQUB 

Sérosité  péritonéale.  —  Il  n'y  a  pas  de  bacilles  libres.  Quelques  leu- 
cocytes seulement  contiennent  des  bacilles  tuberculeux. 

foie.  —  Même  structure  des  granulations  que  chez  la  grenouille  2. 
Pas  de  tubercules  dans  la  profondeur;  mais  assez  nombreux  bacilles 
disséminés  dans  le  parenchyme  hépatique. 

Rate,  —  La  granulation  de  la  surface  a  la  même  structure  que  celles 
de  la  surface  du  foie.  Pas  de  granulations  dans  la  profondeur;  mais 
quelques  bacilles  intraleucocytiques. 

Reins,  —  Pas  de  granulations  tuberculeuses.  Quelques  bacilles  intra- 
leucocytiques disséminés  dans  l'épaisseur  du  parenchyme  rénal. 
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Poumons.  —  Pas  de  granulations.  Quelques  bacilles  dans  Tépaisseor 
des  parois  alvéolaires. 

Grenouille  4.  —  Elle  est  tuée  4  jours  après  Tinjection.  De  la  sérosité 
péritonéale  est  étalée  sur  lamelles.  A  l'autopsie,  on  trouve  quelques 
très  fines  granulations  à  la  surface  du  foie  et  quelques-unes  plus  rola- 
mineuses  sur  l'intestin  et  sur  le  mésentère. 

EXAMEN   MICROSCOPIQUE 

Il  n'y  a  que  quelques  très  rares  bacilles  libres.  Peu  de  leucocytes 
contiennent  des  bacilles.  Il  y  a  de  très  nombreux  lymphocytes,  mais  ils 
ne  renferment  pas  de  bacilles. 

Les  résultats  fournis  par  l'examen  microscopique  des  viscères  ne 
présente  rien  de  spécial.  Les  granulations  ont  la  même  structure  que 
celles  de  la  grenouille  3.  Il  n'y  a  pas  de  tubercules  dans  Tintérieur  des 
viscères;  par  contre  on  y  trouve  quelques  bacilles  isolés  ou  réunis  en 
petits  groupes  et  toujours  intra-leucocytiques. 

Grenouille  5.  —  Elle  est  tuée  6  jours  après  l'injection.  De  la  sérosité 
péritonéale  est,  comme  précédemment,  étalée  sur  lamelles.  A  l'autopsie 
on  trouve  de  très  rares  et  très  fines  granulations  k  la  surface  du  foie.  II 
n'y  a  rien  sur  le  mésentère  et  sur  l'intestin. 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale,  — On  ne  trouve  pas  de  bacilles  libres.  Il  y  a  rela- 
tivement peu  de  leucocytes  et  quelques-uns  seulement  contiennent  des 
bacilles.  Les  lymphocytes  sont  nombreux,  mais  ne  renferment  que  peu 
ou  pas  de  bacilles. 

Foie,  —  Sur  les  préparations  on  ne  trouve  de  granulations  ni  à  la 
surface  du  foie,  ni  dans  sa  profondeur.  Il  y  a  quelques  bacilles  dissé- 
minés dans  le  parenchyme. 

Reins.  —Pas  de  granulations.  Pas  de  bacilles  dans  le  parenchyme  rénal. 

Poumons.  —  Pas  de  granulations.  Pas  de  bacilles. 

Rate.  —  Pas  de  granulations,  mais  quelques  bacilles  disséminés  dans 
l'épaisseur  du  parenchyme  splénique. 

Grenouille  6.  —  Elle  est  sacrifiée  au  bout  de  8  jours.  De  la  sérosité 
péritonéale  est  étalée  sur  plusieurs  lamelles.  A  l'ouverture  de  la  cavité 
abdominale,  on  trouve  un  assez  grand  nombre  de  petites  granulations 
sur  le  foie  et  sur  le  mésentère. 

examen  microscopique 

Sérosité  péritonéale.  —  On  ne  trouvejpas  de  bacilles^libres.  Il  n'y  a  que 
quelques  très  rares  leucocytes  contenant  des  bacilles  tuberculeux. 
Foie.  —  Les  granulations  situées  à  la  surface  du  foie  ne  présentent 
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pas  de  caractères  particuliers  bien  importants.  Il  n*y  a  pas  de  granula- 
tions dans  ]*épaissear  da  foie.  On  rencontre  assez  facilement  dans  les 
coopes  quelques  bacilles  de  Koch  isolés  ou  réunis  en  petits  groupes  et 
toujours  intra-leococytiques. 

Reins.  —  Pas  de  granulations.  Quelques  bacilles  disséminés  dans  le 
parenchyme  rénal. 

Poumon».  —  Pas  de  granulations.  Pas  de  bacilles. 

Gbcnouillb  7.  —  Elle  est  sacrifiée  //  jours  après  l'injection.  Un  peu 
de  sérosité  péritonéale  est  étalée  sur  lamelles.  A  l'autopsie  on  trouve 
sur  le  foie  et  sur  le  mésentère  quelques  granulations  du  volume  d'une 
toute  petite  tête  d'épingle. 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale.  —  Il  n'y  a  pas  de  bacilles  libres.  Les  leucocytes 
qui  contiennent  des  bacilles  sont  nombreux.  Les  uns  en  sont  farcis,  les 
aotres  en  renferment  à  peine  quelques-uns. 

Foie.  —  Les  granulations  de  la  surface  du  foie  ne  présentent  dans 
leur  structure  aucun  caractère  qui  mérite  d'être  particulièrement 
indiqué.  Il  existe,  dans  une  préparation,  un  tubercule  situé  un  peu  au- 
dessous  de  la  surface  du  foie,  en  plein  parenchyme  hépatique.  Sa 
structure  est  la  même  que  celle  des  granulations  de  la  surface.  Outre  les 
granulations,  on  trouve  dans  l'intérieur  du  foie  des  bacilles  tuberculeux 
en  assez  grand  nombre,  isolés  ou  groupés  en  petit  nombre.  On  y  ren- 
contre même  un  gros  leucocyte  absolument  bourré  de  bacilles,  situé 
dans  un  lobule  entre  les  trabécules  hépatiques. 

Reins.  —  Pas  de  granulations.  Quelques  rares  bacilles  disséminés 
dans  le  parenchyme  rénal. 

Poumons.  —  Pas  de  granulations.  Impossible  de  trouver  des  bacilles. 

Grenouille  8.  —  Elle  est  tuée  45  jours  après  l'injection.  Quelques 
gouttelettes  de  sérosité  abdominale  sont  étalées  sur  plusieurs  lamelles. 
A  l'autopsie  on  trouve  quelques  granulations  punctiformes  sur  le  mésen- 
tère. Il  n'en  existe  pas  sur  le  foie. 

examen  microscopique 

Sérosité  péritonéale.  —  Pas  de  bacilles  libres.  Les  leucocytes  sont 
nombreux.  Un  certain  nombre  d'entre  eux  renferment  des  bacilles, 
tantôt  en  petit  nombre,  tantôt  en  faraude  abondance. 

Foie.  —  On  ne  trouve  de  granulations  ni  à  la  surface  du  foie,  ni  dans 
l'épaisseur  du  parenchyme  hépatique.  Mais  on  rencontre  facilement 
quelques  bacilles  intra-leucocytiques,  situés  dans  les  capillaires  du 
lobule,  sans  réaction  inflammatoire  d'aucune  sorte. 

Mésentère.  —  Les  granulations  sont  constituées  par  plusieurs  gros 
amas  bacillaires  autour  desquels  sont  disposées  2,  3  ou  4  couches  de 
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cellules  se  rapprochant  du  type  des  cellules  épithélioîdes.  Plus  en 
dehors  existe  un  tissu  conjonctif  très  légèrement  iibrillaire,  abon- 
damment infiltré  de  leucocytes  et  de  lymphocytes.  L'ensemble  de  ces 
sortes  de  corpuscules  tuberculeux  est  entouré  par  une  zone  commune 
formée  de  tissu  conjonctif  finement  ûbrillaire  et  infiltré  de  leucocytes 
et  de  lymphocytes  comme  la  zone  conjonctive  fibreuse  de  «haque  folli- 
cule. Les  bacilles,  en  dehors  des  gros  amas  centraux,  sont  distribués  en 
grand  nombre  au  milieu  des  cellules.  Us  sont  le  plus  souvent  intra- 
cellulaires, très  rarement  extra-cellulaires.  Ils  sont  moins  abondants 
que  dans  les  granulations  datant  seulement  de  peu  de  jours. 

Rate.  —  Pas  de  granulations  ;  mais  quelques  bacilles  intra-cellulaires 
disséminés  irrégulièrement  dans  le  tissu  splénique. 

Poumons.  —  Pas  de  granulations.  Pas  de  bacilles. 

Grenouille  9.  —  Elle  est  tuée  20  jours  après  Tinjection.  ATautopsie 
on  ne  trouve  de  granulations  sur  aucun  organe  :  mésentère,  foie,  etc. 

L'examen  microscopique  ne  permet  de  trouver  des  granulations  dans 
aucun  organe. 

Grenouille  10.  —  Elle  est  trouvé  morte  le  24^  jour  après  l'injection. 
A  l'autopsie  on  trouve  des  granulations  punctiformes  au  nombre  de6à8 
sur  le  foie,  de  10  à  12  sur  le  mésentère. 

examen  microscopique 

Sérosité  péritonéale.  —  Pas  de  bacilles  libres.  Presque  pas  de  leuco- 
cytes contenant  des  bacilles. 

Foie,  —  On  trouve,  sur  les  préparations,  des  granulations  à  la  surface 
de  l'organe  et  dans  son  épaisseur.  Elles  ont  partout  la  même  struc- 
ture et  ressemblent  aux  granulations  mésentériques  de  la  grenouille  8, 
c'est-à-dire  qu'elles  présentent  un  léger  degré  de  sclérose  à  la  péri- 
phérie des  follicules.  En  plus,  on  y  voit  quelques  cellules  géantes.  Quel- 
ques rares  bacilles  intra-leucocytiques  sont  disséminés  dans  le  foie,  en 
dehors  des  granulations  tuberculeuses. 

Rate.  —  Il  n'y  a  de  granulations  ni  à  la  surface,  ni  dans  l'épaisseur 
de  la  rate.  On  y  trouve  quelques  bacilles  intra-leucocytiques. 

Reins.  —  On  ne  voit  de  granulations,  ni  à  ia  surface,  ni  dans  l'épais- 
seur des  reins.  On  ne  rencontre  pas  de  bacilles. 

Poumons.  —  On  n'y  trouve  ni  granulations,  ni  bacilles. 

Grenouille  U.  — Elle  est  sacrifiée  i3  jours  après  l'injection.  A  l'au- 
topsie on  trouve  quelques  granulations  punctiformes  sur  le  mésentère. 
Il  n'en  existe  pas  ailleurs. 

EXAMEN    MICROSCOPIQUE 

Foie,  -—  On  ne  voit  de  granulations,  ni  à  la  surface,  ni  dans  la  pro- 
fondeur; mais  on  y  trouve  quelques  bacilles  intra-leucocytiques. 
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Rate,  —  On  n'y  trouve  aucune  granalalion,  mais  seulemenl  quelques 
bacilles  intra-leucocytiques. 

Poumons.  —  Ni  granulations,  ni  bacilles. 

Mésentère.  —  Les  granulations  mésentériques  ont  à  peu  près  le  même 
aspect  que  les  granulations  observées  chez  la  grenouille  10. 

Grenouille  12.  —  Elle  est  tuée  60  jours  après  l'injection.  A  Tautopsie 
on  ne  trouve  pas  trace  de  granulations. 

A  Vexamen  microscopique,  on  ne  trouve  de  granulations  dans  aucun 
organe,  foie,  rate,  reins,  poumons.  En  revanche  on  rencontre  quelques 
bacilles  intra-leucocytiques  dans  le  foie  et  la  rate.  On  n'en  voit  pas  dans 
les  reins  et  les  poumons. 

Grenouille  13.  —  Elle  est  sacrifiée  406  jours  après  l'injection.  A  l'au- 
topsie, on  trouve  sur  le  foie  deux  granulations  du  volume  d'une  petite 
tète  d'épingle;  sur  le  mésentère  un  petit  placard  formé  par  la  réunion 
d'ane  série  de  petites  granulations. 

EXAMEN  microscopique 

La  structure  des  granulations  observées  sur  le  foie  et  sur  le  mésentère 
est  absolument  identique.  Les  tubercules  sont  formés  par  plusieurs 
follicules  développés  autour  d'un  ou  plusieurs  gros  amas  bacillaires  et 
entourés  par  une  zone  conjonctive  commune  qui  forme  la  périphérie 
du  tubercule.  Chaque  follicule  est  constitué  par  plusieurs  couches  de 
cellules  du  type  épithélioïde,  situées  autour  des  amas  de  bacilles,  et 
plus  en  dehors  par  un  tissu  conjonctif  fibrillaire  fortement  infiltré  de 
lymphocytes  et  de  quelques  leucocytes.  La  zone  conjonctive  commune 
qui  forme  la  périphérie  du  tubercule  est  constituée  par  un  tissu  con- 
jonctif fibrillaire  un  peu  moins  infiltré  de  cellules.  Les  bacilles  des 
amas  centraux  se  colorent  un  peu  moins  bien  que  peu  de  jours  après 
l'iojection.  En  dehors  de  ces  amas,  il  y  a  des  bacilles,  isolés  ou  réunis 
en  petits  groupes,  disséminés  dans  la  zone  épithélioïde  et  dans  la  zone 
fibreuse  ;  mais  ils  sont  infiniment  moins  nombreux  qu'aux  premiers 
jours  de  leur  évolution.  Il  y  a  quelques  cellules  géantes  dans  les  folli- 
cules tuberculeux. 

Cette  structure  rappelle  donc  complètement  celle]  des  granulations 
obtenues  avec  la  tuberculose  humaine. 

Outre  les  granulations  du  foie  et  du  mésentère,  on  ne  trouve  des 
tubercules  dans  aucun  autre  organe,  ni  dans  l'épaisseur  du  parenchyme 
hépatique. 

Il  n'y  a  pas  de  bacilles  intra-leucocytiques  dans  les  différents 
viscères. 

Grenouille  14.  —  Elle  est  trouvée  morte  le  158*  jour  après  l'injection. 
A  l'autopsie,  on  trouve  cinq  granulations  punctiformes  sur  le  foie, 
et  nn  petit  placard  de  granulations  sur  le  mésentère. 
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A  Vexamen  microscopique^  on  constate  que  les  granulations  qui  se 
trouvent  à  la  surface  du  foie  et  celles  du  mésentère  ont  la  même  struc- 
ture que  les  granulations  de  la  grenouille  13.  Il  n'y  a  de  granulations, 
ni  dans  l'épaisseur  du  parenchyme  hépatique,  ni  à  la  surface  od  dans 
la  profondeur  des  autres  tissus.  On  ne  trouve  de  bacilles  dans  aucun 
organe,  en  dehors  des  granulations  du  foie  et  du  mésentère. 

De  la  comparaison  de  ces  résultats  avec  ceux  fournis 
par  rinjection  intra-péritonéale  de  tuberculose  humaine,  il 
résulte  : 

1^  Que  les  granulations  déterminées  par  la  tuberculose 
aviaire  manquent  plus  souvent  que  celles  provoquées  par  la 
tuberculose  humaine; 

2®  Que  leur  volume  est  en  général  un  peu  moins  consi- 
dérable ; 

3"^  Mais  qu'en  dehors  de  ces  différences  de  bien  minime 
importance,  les  granulations  de  la  deuxième  série  d'expé- 
riences ressemblent  complètement  à  celles  de  la  première, 
aussi  bien  au  point  de  vue  de  leur  siège,  qu'au  point  de  vue 
de  leur  structure,  du  nombre  et  de  la  persistance  des  bacilles 
qu'elles  renferment  ; 

4^  Qu'en  dehors  des  granulations,  les  bacilles  aviaires 
peuvent  être  rencontrés  pendant  plusieurs  semaines  dans 
l'intérieur  des  parenchymes  viscéraux,  tout  comme  dans 
les  cas  de  tuberculose  humaine. 

4<>  État  de  la  virulence  du  bacille  tuberculeux  après  un  séjour 
plus  ou  moins  prolongé  dans  la  cavité  péritonéale  de  la 
grenouille. 

La  virulence  du  bacille  tuberculeux,  après  un  séjour  plus 
ou  moins  long  dans  la  cavité  péritonéale  de  la  grenouille, 
doit  être  envisagée  à  un  double  point  de  vue.  Il  faut,  en  effet, 
se  demander  tout  d'abord  si  ce  bacille,  transporté  sur  d'au- 
tres grenouilles,  détermine  des  réactions  analogues  ou  diffé- 
rentes de  celles  provoquées  par  le  microbe  puisé  directe- 
ment dans  les  cultures  ;  et  en  second  lieu,  s'il  se  comporte, 
chez  le  cobaye,  suivant  le  mode  ordinaire  du  bacille  de 
Koch.  Pour  élucider  ces  questions  nous  avons  fait  des  réino- 
culations d'une  part  à  la  grenouille,  d'autre  part  au  cobaye. 
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A.  —  Réinoculation  à  la  grenouille. 

Grenouille  1.  —  L'amas  de  granulations  trouvé  sur  le  mésentère  de 
la  grenouille  sacrifiée  43  jours  après  Tinoculation  intra-péritonéale  de 
Inberculose  humaine,  est  écrasé  enlre  deux  lames  de  verre  stérilisées 
à  réiuve  à  air  sec.  Une  partie  du  produit  d'écrasement  est  introduit 
aussi  aseptiquement  que  possible  dans  la  cavité  péritonéale  d'une  gre- 
nouille qui  est  tuée  15  jours  plus  tard.  A  l'autopsie  de  celle-ci  ou  ne 
trouve  aucune  granulation  sur  le  péritoine  viscéral  ou  pariétal,  sur  le 
mésentère,  le  foie  et  les  autres  viscères. 

Le  produit  inoculé  renferme  cependant  un  très  grand  nombre  de 
bacilles  tuberculeux  ainsi  qu'on  peut  s'en  rendre  compte  par  l'examen 
microscopique  d'un  fragment  de  ce  produit  préalablement  étalé  sur  une 
lame  et  coloré  par  la  méthode  de  Ziehl. 

Grenouille  2.  —  On  introduit  dans  la  cavité  péritonéale  d'une  gre- 
Doaille  une  partie  de  la  masse  granuleuse  trouvée  sur  le  mésentère 
d'une  autre  grenouille  tuée  60  jours  après  l'inoculation  intra-abdomi- 
nale  de  tuberculose  humaine.  Sacrifiée  25  jours  après  le  début  de  l'expé- 
rience elle  ne  présente  aucune  trace  de  granulations  sur  le  péritoine 
pariétal  ou  viscéral,  sur  le  foie  et  les  autres  viscères. 

GREx^ouir.LK  3.  —  Dans  la  cavité  péritonéale  de  cette  grenouille  on 
introduit  une  partie  du  gâteau  de  granulations  trouvé  chez  la  grenouille 
taée  158  jours  après  Tinoculation  inlra-abdominale  de  tuberculose 
humaine.  Sacrifiée  au  bout  de  34  jours,  elle  ne  présente  aucune  espèce 
de  granulations  à  la  surface  du  péritoine,  du  foie  et  des  autres  viscères. 


B.  —  Réinoculafion  au  cobaye. 

Plusieurs  cobayes  sont  inoculés  sous  la  peau  du  flanc 
avec  des  granulations  tuberculeuses  prises  soit  sur  le  foie, 
soit  sur  le  mésentère  de  grenouilles  qui  avaient  reçu  dans 
la  cavité  péritonéale,  depuis  des  époques  très  variables,  de 
la  tuberculose  humaine.  Voici  les  résultais  de  ces  expé- 
riences : 

CoBATE  1. —  Il  est  inoculé  avec  les  produits  tuberculeux  d'une  grenouille 
infectée  depuis  20  jours.  —  Il  présente  un  [chancre  d'inoculation  et 
des  ganglions  nombreux  et  volumineux  dans  l'aine  du  côté  inoculé.  Il 
est  sacrifié  38  jours  après  l'inoculation. 

Â  l'autopsie  on  fait  les  constatations  suivantes  :  ganglions  de  l'aine 
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volumineux  et  pour  la  plupart  caséeux;  semis  de  granulations  jau- 
nâtres, saillantes,  à  la  surface  de  la  rate  augmentée  de  volume;  --  nom- 
breuses taches  d'un  blanc  jaunâtre,  de  2  à  3  millimètres  de  diamètre, 
arrondis,  non  saillants,  visibles  à  la  surface  du  foie. 

A  Texamen  microscopique  on  trouve  : 

i»  Au  niveau  du  chancre  d^ inoculation,  une  couche  superficielle  formée 
de  détritus  caséeux,  et  plus  profondément  des  foyers  tabercuieox 
caséeux  communiquant  avec  la  couche  caséense  superficielle,  oa  isolés 
et  entourés  par  un  tissu  d'infiltration  dans  lequel  existent  de  nombreux 
follicules  tuberculeux  non  caséiûés.  De  nombreux  bacilles  sont  rencon- 
trés dans  ces  lésions  tuberculeuses; 

2°  Dam  les  ganglions  de  Vaine,  des  tubercules  caséeux,  mais  surloat 
des  follicules  tuberculeux  avec  ou  sans  cellules  géantes.  Les  bacilles 
sont  loin  d'être  rares  à  leur  niveau; 

3°  Dans  la  rate,  un  très  grand  nombre  de  follicules  tuberculeux  dont 
quelques-uns  sont  le  siège  d'un  certain  degré  de  caséification.  Le  plus 
.  grand  nombre  est  constitué  par  de  grands  Ilots  de  cellules  épithélioîdes, 
avec,  quelquefois,  une  ou  deux  cellules  géantes  dans  leur  centre.  Les 
bacilles  de  Koch  sont  plus  rares  que  dans  les  ganglions,  mais  on  arrire 
facilement  à  en  trouver  un  assez  grand  nombre; 

4<>  Dans  le  foie,  des  follicules  tuberculeux  petits,  assez  espacés,  en 
général  péri-lobulaires,  formés  par  des  amas  de  cellules  épithélioîdes 
avec  ou  sans  cellules  géantes;  les  bacilles  y  sont  rares,  bien  qu'on  puisse 
assez  facilement  eu  rencontrer  quelques-uns. 

Cobaye  2.  —  Il  est  inoculé  avec  les  produits  tuberculeux  d^une  greiwuUU 
infectée  depuis  43  jours.  —  Comme  chez  le  précédent,  chancre  d'inocu- 
lation, ganglions  nombreux  et  volumineux  dans  l'aine.  Il  est  sacrîflé 
80  jours  après  l'inoculation. 

Autopsie.  —  Chancre  d'inoculation  très  étendu  ;  —  ganglions  de  laioa 
nombreux  et  caséeux  ;  —  semis  très  abondant  de  petites  granulations 
d'un  blanc  jaunâtre  à  la  surface  de  la  rate  qui  est  très  hypertrophiée; 
—  assez  nombreuses  taches  d'un  blanc  jaunâtre,  de  2  à  3  millimètres  de 
diamètre  à  la  surface  du  foie  ;  nombreux  tubercules  gris,  transparents, 
dans  les  deux  poumons. 

EXAMEN   MICROSCOPIQUE 

10  Bacilles  assez  nombreux  dans  le  produit  caséeux  des  ganglions  étalé 
sur  lamelles  ; 

2P  Au  niveau  du  chancre  d* inoculation,  surface  formée  de  détritos 
caséeux;  plus  profondément,  gros  tubercules  caséeux  ouverts  à  la  sur- 
face et  tubercules  caséeux  plus  petits  non  ouverts  extérieuremenL  Dans 
leur  intervalle  et  au-dessous  d'eux,  tissu  d'infiltration  et  follicules  tuber- 
culeux très  nombreux.  Bacilles  de  Koch  en  assez  grand  nombre  ; 

3®  Dans  les  gcmglions  de  Paine,  foyers  caséeux  et  follicules  lubercu- 
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leux  nombreux.  Bacilles  toberculeux  moins  nombreux  qu'au  niveau  du 
chancre  d'inoculation  ; 

4<»  Dans  la  rate,  follicules  ta bercuieux  très  confluents,  formés  d'amas 
de  cellules  épithélioîdes  entourant,  quelquefois  seulement,  une  ou  deux 
cellules  géantes.  De  loin  en  loin,  on  trouve  un  léger  degré  de  dégéné- 
rescence caséeuse  au  centre  du  follicule.  Les  bacilles  sont  assez  rares  ; 

0^  Dans  le  foie,  nombreux  follicules  tuberculeux,  le  plus  souvent 
nettement  isolés,  quelquefois  confluents,  presque  toujours  extralobu- 
laires,  formés  de  cellules  épithélioîdes  entourant  parfois  une  ou  deux 
cellules  géantes.  Les  bacilles  sont  plus  difflciles  à  trouver  et  par  consé- 
quent plus  rares  que  dans  la  rate  ; 

6<*  Dans  les  poumons,  très  nombreux  tubercules  de  même  structure 
que  dans  le  foie  et  la  rate.  Les  bacilles  y  sont  plus  nombreux  que  dans 
le  foie. 

Cobaye  3.  —  Il  est  inoculé  avec  les  produits  tuberculeux  (Tune  grc" 
nouille  infectée  depuis  60  jours»  —  Ici  encore,  chancre  d'inoculation  et 
ganglions  nombreux  et  volumineux  dans  l'aine  correspondante.  Il  est 
sacrifié  62  jours  après  l'inoculation.  Il  a  perdu  130  grammes  de  son 
poids  initial. 

Autopsie.  —  Chancre  d'inoculation  ;  —  ganglions  caséeux  dans  l'aine  ; 
—  semis  de  granulations,  de  volume  et  de  nombre  à  peu  près  iden- 
tiques à  celles  du  cobaye  précédent,  sur  la  rate,  le  foie  et  les  poumons. 

EXAMEN   MICROSCOPIQUE 

i^  Bacilles  peu  nombreux  dans  le  produit  caséeux  des  ganglions  de 
Vaine  étalé  sur  lamelles; 

2°  L'aspect  microscopique  du  chancre  d'inoculation  est  le  même  que 
chez  le  cobaye  précédent.  Bacilles  de  Koch  assez  abondants; 

3<*  Dans  les  ganglions  de  Vaine,  foyers  caséeux  et  follicules  tubercu- 
leux nombreux.  Bacilles  tuberculeux  en  petit  nombre; 

i^  Dans  la  rate,  follicules  tuberculeux  un  peu  moins  confluents  que 
chez  le  cobaye  précédent  et  formés  de  cellules  épithélioïdes  avec,  quel- 
quefois, une  ou  deux  cellules  géantes.  Pas  de  caséiflcation.  Bacilles  de 
Koch  assez  rares  ; 

5<^  Dans  le  foie,  follicules  tuberculeux  moins  confluents  que  chez  le 
cobaye  n**  2,  formés  presque  exclusivement  de  cellules  épithélioïdes. 
Cellules  géantes  sont  rares.  —  Bacilles  rares  et  difficiles  à  trouver.  — 
Pas  de  caséiflcation  ; 

6«  Dans  les  poumons,  nombreuses  granulations  tuberculeuses.  Pas  de 
caséiQcatioo.  Les  bacilles  sont  plus  facilement  trouvés  que  dans  le  foie. 

Cobaye  4.  —  Il  est  inoculé  dans  le  flanc  droit  avec  les  produits  tubercu- 
leux d^une  grenouille  infectée  depuis  406  jours.  —  Il  meurt  17  jours  après 
l'inoculation,  probablement  d'infection  surajoutée. 


456  B.    AUCHÉ  ET  J.   HOBBS. 

Autopsie,  —  Ulcération  de  la  grandeur  d'ane  lentille  au  lieu  d'ino- 
culation; —  légère  induration  au-dessous  de  l'ulcération;  —  pas  de 
ganglions  notablement  hypertrophiés  dans  Faine  correspondante.  Les 
viscères,  foie,  rate,  poumons,  ne  présentent  pas  trace  de  granulations 
tuberculeuses. 

EXAMEN   MICROSCOPIQUE 

La  surface  de  Tulcération  est  formée  d'un  détritus  caséeux.  —  Aa- 
dessous  tissu  d'inûltration  dans  lequel  sont  situés  quelques  follicules 
tuberculeux.  —  On  y  trouve  quelques  bacilles  tuberculeux.  —  Pas  de 
lésions  tuberculeuses  dans  les  viscères. 

Cobaye  5.  —  Il  est  inoculé  dans  le  flanc  droit  avec  les  produits  tubercu- 
leux d'une  grenouille  infectée  depuis  458  jours.  —  Il  meurt  93  jours 
après  rinoculation  après  avoir  perdu  3&0  grammes  de  son  poids  initial 
qui  était  de  770  grammes. 

Autopsie.  —  Chancre  d*inoculation  volumineux  ;  —  ganglions  très 
hypertrophiés  et  caséeux  dans  Faine.  —  Très  nombreuses  granulations 
&  la  surface  du  foie,  de  la  rate  et  des  poumons;  elles  ont  à  peu  près  le 
même  aspect  que  celles  trouvées  chez  les  cobayes  n°*  2  et  3. 

examen  microscopique 

!  L'examen  microscopique  permet  de  constater  des  lésions  de  caséifl- 

\  cation  dans  tous  les  viscères,  les  ganglions  et  le  chancre  d'inoculation. 

i  Partout  on  trouve  assez  facilement  des  bacilles  tuberculeux. 

! 

8®  Essai  de  culture  de  tuberculose  après  un  séjour  plus 
ou  moins  prolongé  dans  r organisme  de  la  grenouille. 

l^  Tuberculose  humaine.  —  Plusieurs  ensemencements 
sont  faits  sur  gélose  glycérinée  avec  les  produits  tubercu- 

I  leux  pris  sur  des  grenouilles  inoculées  depuis  20,  43,  i06 

et  188  jours.   Les  granulations  tuberculeuses,   recueillies 

;  aussi  aseptiquement  que  possible,  sont  écrasées  entre  deux 

lames   de  verre  préalablement  stérilisées  à  Tétuve  à  air 

;  sec  et  abondamment  ensemencées  sur  une  dizaine  de  tubes 

I  de  gélose  glycérinée.  Ceux-ci  sont  placés  les  uns  à  25'',  les 

I  autres  à  3^^ 

Nous  n'indiquerons  pas  en  détail  les  résultats  ainsi  obte- 
nus, car  ils  ne  présentent  aucun  intérêt.  Nous  dirons  seule- 
ment que  souvent  les  tubes  sont  demeurés  stériles,  mais  que 
quelquefois  à  leur  surface  se  sont  développées  des  colonies 
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plus  OU  moins  nombreuses  de  microbes  vulgaires  et  de  nature 
variée.  Jamais  nous  n'avons  vu  apparaître  des  colonies  de 
bacilles  présentant  quelques-uns  des  caractères  des  bacilles 
tuberculeux*  En  particulier,  nous  n'avons  jamais  obtenu  des 
colonies  montrant  les  caractères  de  la  tuberculose  pisciaire 
indiqués  par  MM.  Dubard,  Bataillon  et  Terre. 

Les  produits  servant  aux  ensemencements  proviennent 
dans  tous  les  cas  des  grenouilles  qui  fournissent  les  frag- 
ments inoculés  à  d'autres  grenouilles  et  à  des  cobayes.  Après 
écrasement  sur  lames  et  coloration  par  le  procédé  de  Ziehl, 
ces  produits  se  sont  toujours  montrés  riches  en  bacilles  de 
Koch. 

2®  Tuberculose  aviaire.  —  Les  ensemencements  faits  dans 
les  mêmes  conditions  avec  des  produits  tuberculeux  pris  sur 
des  grenouilles  inoculées  avec  de  la  tuberculose  aviaire  ont 
toujours  abouti  aux  mêmes  résultats  négatifs.  Nous  ne  croyons 
pas  devoir  insister. 

6®  Action  de  la  tuberculose  morte  injectée  dans  la  cavité 
péritonéale  des  grenouilles. 

On  sait  que  chez  les  animaux  supérieurs,  l'inoculation  de 
bacilles  tuberculeux  morts  détermine  la  production  de  lésions 
analogues  à  celles  que  provoquent  les  bacilles  vivants  avec 
cette  différence  seulement  que  les  lésions  ne  se  généralisent 
pas  et  restent  localisés  autour  des  éléments  microbiens.  Il 
était  intéressant  de  voir  comment  l'organisme  d'un  vertébré 
à  sang  froid,  comment,  dans  le  cas  particulier,  l'organisme 
de  la  grenouille  se  comportait  à  l'égard  du  bacille  de  Koch 
mort. 

Deux  séries  d'expériences  sont  faites  en  même  temps  ; 
l'une  avec  la  tuberculose  humaine  ;  l'autre  avec  la  tubercu- 
lose aviaire.  Dans  les  deux  cas,  le  mode  opératoire  est  le 
même.  Une  demi-culture  de  tuberculose  sur  gélose  glycé- 
rinée,  vieille  d'un  mois,  est  diluée  dans  5  centimètres  cubes 
de  bouillon  de  bœuf,  écrasée  aussi  finement  que  possible, 
chauffée  pendant  20  minutes  à  l'autoclave  à  la  température 
de  \20^  à  425^',  et  injectée  à  la  dose  de  deux  gouttes  dans 
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le  péritoine  de  plusieurs  grenouilles.  D'autres  animaux  de 
même  espèce  sont,  le  même  jour,  inoculés  avec  les  mêmes 
cultures  de  tuberculose  vivante.  Nous  avons  déjà  fait  con- 
naître les  lésions  déterminées  par  les  bacilles  vivants  ;  voici 
celles  provoquées  par  les  bacilles  morts. 

A.    —  TUBERCULOSE   HUMAINE 

Grenouille  1.  —  Elle  est  sacrifiée  9  jours  après  Tinjection  intrapéri- 
tonéale.  Un  peu  de  sérosité  péritonéale  est  aspirée  à  l'aide  d'une  pipette 
stérilisée  et  étalée  sur  plusieurs  lamelles.  La  grenouille,  tuée  aussitôt 
après,  présente  sur  le  foie  et  sur  le  mésentère  plusieurs  granulations 
dont  le  volume  varie  de  celui  d'un  grain  de  sable  fin  à  celui  d'une  petite 
tête  d'épingle. 

EXAMEN   IIIGROSCOPIQUB 

SéroHté  péritonéale,  —  Il  n'y  a  pas  de  bacilles  libres.  La  sérosité  con- 
tient de  nombreux  leucocytes  ;  mais  quelques-uns  de  ceux-ci  seulement 
renferment  des  bacilles  de  Koch.  Le  nombre  des  bacilles  inclus  dans 
chaque  leucocyte  est  très  variable.  Quelquefois  on  en  trouve  quelques- 
uns  seulement;  généralement  ils  sont  très  abondants  et  remplissent  la 
cellule. 

Foie.  —  Les  granulations  n'existent  qu'à  la  hurface  du  foie  ;  on  n'en 
trouve  pas  dans  la  profondeur  du  tissu.  Elles  présentent  la  même  struc- 
ture que  celles  déterminées  par  la  tuberculose  humaine  vivante.  Plu- 
sieurs gros  amas  bacillaires,  irrégulièrement  distribués  dans  la  granu- 
lation, constituent  les  centres  de  formation  des  follicules  tuberculeux 
qui  par  leur  réunion  arrivent  à  constituer  le  tubercule  total.  Autourdes 
amas  bacillaires  à  contours  irréguliers  existent  plusieurs  couches  de 
leucocytes  entre  lesquels  sont  infiltrés  quelques  lymphocytes.  Plus  en 
dehors,  on  rencontre  une  zone  de  tissu  très  légèrement  Ûbrillaire  entou- 
rant complètement  le  follicule  et  fortement  infiltré  de  lymphocytes  et 
de  quelques  leucocytes.  Autour  des  amas  bacillaires  et  parfois  au  milieu 
d'eux  se  trouvent  des  fragments  de  noyaux,  d'ailleurs  assez  peu  abon- 
dants ;  mais  il  n'y  a  pas  de  caséification  au  sens  propre  du  mot. 

Outre  les  amas  bacillaires,  il  existe  une  très  grande  abondance  de 
bacilles  isolés  ou  groupés  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  distribués 
irrégulièrement  dans  le  follicule  et  situés  le  plus  souvent  dans  l'intérieur 
des  cellules. 

Il  n'y  a  pas  de  granulations  tuberculeuses  dans  la  profondeur  da 
tissu  hépatique.  Par  contre,  on  y  trouve,  distribués  irrégulièrement,  on 
assez  grand  nombre  de  bacilles  isolés  ou  réunis  en  petits  groupes  et 
situés  dans  l'intérieur  des  leucocytes. 

Rate.  —  On  ne  voit  de  granulations  ni  à  la  surface,  ni  dans  l'épais- 
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senr  de  la  rate;  mais  on  trouve,  dispersés  dans  le  tissu  splénique»  un 
grand  nombre  de  bacilles  in traleucocy tiques. 

Reins.  —  Il  n'y  a  de  granulations  ni  à  la  surface  ni  dans  l'épaisseur 
des  reins.  On  rencontre  quelques  bacilles  disséminés  dans  le  paren- 
chyme rénal. 

Grenouille  2.  —  Elle  est  tuée  15  jours  après  Tinjection.  Quelques 
gouttelettes  de  sérosité  péritonéale  sont  étalées  sur  lamelles.  A  Taulop- 
siè  on  trouve  à  la  surface  du  foie  et  du  mésentère  de  très  nombreuses 
granulations  du  volume  d'une  petite  tête  d'épingle. 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

Sérosité  péritonéale,  —  Il  n'y  a  pas  de  bacilles  libres.  Quelques  rares 
leucocytes  contiennent  des  bacilles. 

Foie.  —  Les  granulations  de  la  surface  du  foie  présentent  une  struc- 
ture sensiblement  identique  à  celle  des  granulations  de  la  grenouille  i. 
II  n'y  a  pas  de  tubercules  dans  l'épaisseur  du  parenchyme  hépatique. 
Par  contre,  on  y  trouve  un  assez  grand  nombre  de  bacilles  sans  réac- 
tion cellulaire  de  voisinage. 

Rate.  —  Il  existe  une  petite  granulation  à  sa  surface;  elle  a  la  même 
structure  que  celles  de  la  surface  du  foie.  II  n'y  a  pas  de  tubercules  dans 
Tépaisseur  du  tissu  splénique  ;  mais  on  y  trouve  quelques  bacilles. 

Reins.  —  Pas  de  granulations  soit  à  la  surface,  soit  dans  l'épaisseur 
(les  rems.  Quelques  bacilles  sont  disséminés  dans  l'épaisseur  du  paren- 
chyme rénal. 

Mésentère.  —  Les  granulations  mésentériques  ont  la  même  struc- 
ture que  celles  de  la  surface  du  foie. 

Grenouille  3.  —  Elle  est  sacrifiée  20  jours  après  l'injection  intra-^ 
péritonéale.  A  l'autopsie,  on  trouve  sur  le  foie,  le  mésentère,  l'intestin, 
de  nombreuses  granulations  de  volume  variable,  mais  ne  dépassant  pas 
celui  d'une  petite  tête  d'épingle. 

EXAMEN   MICROSCOPIQUE 

Foie.  —  Les  granulations  de  la  surface  du  foie  ont  à  peu  près  la 
même  structure  que  celles  observées  chez  les  deux  grenouilles  précé- 
dentes; cependant  le  processus  scléreux  est  un  peu  plus  accentué.  Les 
bacilles  sont  toujours  excessivement  nombreux  dans  les  tubercules  et 
se  colorent  fort  bien.  Il  n'y  a  pas  de  tubercules  dans  Tépaisseur  du 
foie;  mais  on  trouve  facilement  quelques  bacilles  disséminés  dans  les 
différentes  parties  des  lobules. 

Rate.  —  Quelques  granulations  de  même  structure  que  celles  du  foie 
s'observent  A  la  surface  de  la  rate.  On  n'en  voit  pas  dans  l'épaisseur  de 
Torgane;  mais   on    y  rencontre  quelques  bacilles  intraleucocytiques. 
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Reins.  —  Pas  de  granulations  ;  mais  quelques  bacilles  dans  le  tissa 
rénal.  Les  granulations  trouvées  à  la  face  interne  de  la  paroi  abdomnak 
et  sur  le  mésentère  ont  la  même  structure  que  celles  du  foie. 

Grbnouillb  4.  —  Elle  est  tuée  33  jours  après  Tinjection.  A  Tautopsie, 
on  trouve  6  à  8  granulations  du  volume  d'une  tête  d'épingle  sur  le  foie 
et  5  à  6  sur  le  métientère. 

EXAMKN  MIGROSCOPIQDB 

Foie.  —  Les  granulations  de  la  surface  du  foie  présentent  absola- 
ment  la  même  structure  que  celles  obtenues  avec  la  tuberculose 
humaine  vivante;  c'est-à-dire  qu'elles  sont  formées  de  masses  bacil- 
laires, entourées  d'une  zone  de  cellules  du  type  épithélioïde  avec  quel- 
ques cellules  géantes,  et  plus  en  dehors  d'une  zone  légèrement  fibril- 
laire  et  fortement  infiltrée  de  lymphocytes  et  de  leucocytes.  Plusieurs 
follicules  ainsi  constitués»  sont  réunis  ensemble  et  entourés  par  une 
zone  de  tissu  conjonctif  fibrillaire  analogue  à  celui  des  follicules.  Les 
bacilles  des  gros  amas  centraux  prennent  fort  bien  les  matières  colo- 
rantes. Ceux  qui  sont  infiltrés  dans  les  différentes  zones  des  follicules 
sont  moins  nombreux  que  dans  les  granulations  tout  à  fait  récentes. 

Il  n'y  a  pas  de  granulations  dans  l'épaisseur  du  parenchyme  hépa- 
tique. On  y  trouve  encore  quelques  bacilles. 

Rate.  —  Il  n'y  a  de  granulations  ni  à  la  surface  ni  dans  l'épaisseur 
de  la  rate.  On  y  rencontre  quelques  rares  bacilles. 

Reins.  —  Pas  de  granulations  ;  très  rares  bacilles. 

Poumons.  —  Ni  granulations  ;  ni  bacilles. 

Mésentère.  —  Les  granulations  mésentériques  ont  la  même  structure 
que  celles  du  foie. 


B.  —   TUBRRCtLOSE   AYIAIRB 

Grenouille  1.  —  Elle  est  tuée  9  jours  après  Tinjection.  Un  peu  de 
sérosité  péritonéale  aspirée  à  l'aide  d'une  pipette  stérilisée  est  étalée 
sur  lamelles.  A  l'autopsie,  deux  granulations  punctiformes  sur  le  foie, 
quatre  de  même  volume  sur  le  mésentère. 

EXAMEN  MICROSCOPIOUB 

Foie.  —  On  ne  trouve  aucune  granulation  sur  nos  coupes,  mais 
on  rencontre  quelques  bacilles  intraleucocytiques  disséminés  dans  le 
parenchyme  hépatique. 

Reins.  —  Il  n'y  a  pas  de  granulations  tuberculeuses  à  la  surface  des 
reins.  On  en  trouve  une  dans  l'épaisseur  de  la  substance  corticale, 
formée  par  un  amas  de  leucocytes  dans  lesquels  sont  situés  en  petit) 
groupes  des  bacilles  de  Koch.  On  voit,  en  outre,  quelques  bacilles  dissé- 
minés dans  le  tissu  rénal. 
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Bote.  —  Pas  de  tubercules,  soit  à  la  surface,  soit  dans  la  profondeur. 
Quelques  bacilles  disséminés  dans  l'épaisseur  du  parenchyme  splé- 
nique. 

Grenouille  2.  —  Elle  est  sacrifiée  /5  jour$  après  Tinjection.  De  la 
sérosité  péritonëale  est  étalée  sur  lamelles.  A  Tautopsie,  on  trouve  une 
diiaine  de  granulations  punctiformes  à  la  surface  du  foie.  Il  n'en  existe 
pas  sur  le  mésentère. 

EXAMEN  XICROSCOPIQOE 

Sérosité  pMtonéale.  —  Pas  de  bacilles  libres.  Beaucoup  de  leuco- 
cytes contiennent  des  bacilles,  quelquefois  en  très  grande  abondance, 
d'autres  fois  en  très  petit  nombre. 

Foie.  —  Sur  nos  coupes  on  ne  trouve  aucune  granulation  à  la  sur- 
lace du  foie.  Dans  la  profondeur  du  tissu  on  ne  trouve  pas  de  tnber* 
cules;  mais  on  y  rencontre  un  assez  grand  nombre  de  bacilles  intraleu- 
cocytiques. 

Reins.  —  Pas  de  granulations.  Rares  bacilles  dans  Tépaisseur  du 
tissu  rénal. 

Rate.  —  Pas  de  granulations.  Très  rares  bacilles  dans  le  tissu  splé- 
niqne. 

Grenouille  3.  —  Elle  est  sacrifiée  20  jours  après  l'injection.  A  l'au- 
topsie, on  trouve  une  seule  granulation,  du  volume  d'une  très  petite 
tftte  d'épingle,  sur  le  foie.  11  n'y  en  a  pas  sur  le  mésentère. 

Foie.  —  La  petite  granulation  située  à  la  surface  du  foie  est  formée 
d'un  amas  bacillaire  central  autour  duquel  existe  une  zone  de  cellules 
du  type  épithélioîde  au  milieu  desquelles  sont  infiltrés  quelques  leuco- 
cytes. A  la  périphérie,  il  y  a  une  zone  de  tissu  très  légèrement  fibril- 
laire,  infiltré  de  nombreux  lymphocytes  et  de  leucocytes.  Disséminés  au 
milieu  des  éléments  épithélioîdes  existent  quelques  fragments  de 
Doyaux  cellulaires  détruits. 

Rate.  —  Pas  de  granulation;  quelques  bacilles  intra-leucocytiques 
disséminés  dans  le  tissu  splénique. 

Reins.  — On  trouve  une  petite  granulation  tuberculeuse  dans  Fépais- 
senr  de  la  substance  corticale.  Elle  est  formée  par  plusieurs  petits  amas 
de  bacilles  autour  desquels  sont  situés  un  grand  nombre  de  leucocytes. 
Dans  d'antres  régions  du  parenchyme  rénal  on  rencontre  les  mêmes 
petits  amas  bacillaires  sans  réaction  cellulaire,  et  des  bacilles  isolés  en 
assez  grand  nombre. 

Grenouille  4.  —  Elle  est  sacrifiée  33  jours  après  l'Injection.  A  la 
surface  du  foie  existent  7  à  8  granulations  plus  petites  que  celles  de  la 
grenouille  4  inoculée  avec  de  la  tuberculose  humaine  morte.  Sur  le 
mésentère,  petits  amas  de  fines  granulations. 
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Foie.  —  Les  granulations  ont  une  structure  identique  à  celle  des 
granulations  de  la  grenouille  4  inoculée  avec  de  la  tuberculose  humaine 
morte;  c'est-à-dire  qu'elles  sont  formées  par  plusieurs  amas  bacillaires, 
entourés  de  cellules  épithélioïdes  et  d'une  zone  finement  fibrillaire 
infiltrée  de  lymphocytes  et  de  leucocytes.  Les  bacilles  sont  partout  très 
bien  colorés.  Quelques  cellules  géantes. 

Rate.  —  Pas  de  granulations;  quelques  bacilles  intraleucocy tiques. 

Reins,  —  On  rencontre  quelques  petites  granulations  dans  l'épaisseur 
de  la  substance  corticale  des  reins.  Elles  ont  la  môme  structure  que 
celles  de  la  surface  du  foie.  Outre  les  tubercules,  on  trouve  quelques 
bacilles  intraleucocy  tiques  disséminés  dans  les  reins. 

Poumons.  —  Pas  de  granulations  ;  pas  de  bacilles. 

Mésentère.  —  Les  granulations  mésentériques  ont  la  même  structure 
que  celles  du  foie. 

L'examen  comparatif  de  ces  deux  séries  d'expériences  permet  de 
poser  les  conclusions  suivantes  : 

i<»  La  tuberculose  morte,  inoculée  à  la  grenouille,  se  comporte 
comme  la  tuberculose  vivante  ; 

2«  En  injection  intra-péritonéale,  elle  détermine  des  granulations  à 
la  surface  du  foie  et  sur  le  mésentère.  Avec  la  tuberculose  humaine,  ces 
granulations,  au  nombre  de  4,  8  ou  10  sur  le  foie,  arrivent  à  former, 
par  leur  confluence,  sur  le  mésentère,  de  petits  placards  à  surface  granu- 
leuse. Leur  volume,  assez  variable,  va  de  celui  d'un  grain  de  sable  fm  à 
celui  d'une  petite  tête  d'épingle.  Elles  sont  blanchâtres,  semi-transpa- 
rentes, et  ressemblent  à  de  petites  perles  disposées  sur  les  organes.  Elles 
ne  prennent  pas  l'aspect  jaunâtre,  caséeux. —  kreclsi  tuberctdoseaviaire, 
les  granulations  sont  ordinairement  moins  nombreuses  et  de  plus  petit 
volume  ; 

3«  La  structure  de  ces  granulations  est  identique  à  celle  des  granu- 
lations déterminées  par  la  tuberculose  vivante  ; 

4<*  A  leur  centre,  se  trouvent  un  ou  plusieurs  gros  amas  de  bacilles. 
Plus  extérieurement,  les  bacilles  sont  plus  disséminés  et  de  plus  eo 
plus  rares,  au  fur  et  à  mesure  que  l'on  se  rapproche  des  couches  cellu- 
laires périphériques  de  la  granulation,  oi!i  ils  finissent  par  disparaître; 

5<'  Des  bacilles  sont  trouvés,  soit  isolés,  soit  en  petits  groupes,  dans 
le  parenchyme  de  certains  viscères  :  foie,  rate. 

6®  Dans  la  sérosité  péritonéale,  aspirée  et  étalée  sur  lamelles,  on 
ne  recontre  pas  de  bacilles  libres,  du  moins  à  partir  du  9*  jour  après 
l'inoculation  ;  par  contre,  on  y  voit  des  leucocytes  qui  en  sont  chargés 
et  parfois  véritablement  farcis; 

?•  Tous  ces  bacilles  conservent,  au  moins  jusqu'au  53*  jour,  et  proba- 
blement beaucoup  plus  longtemps,  leurs  caractères  morphologiques  et 
leur  réaction  colorante  ordinaire. 
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CONCLUSIONS  GÉNÉRALES 

Des  très  nombreuses  expériences  qui  précèdent  on  peut 
tirer  les  conclusions  générales  suivantes  : 

i*  La  tuberculose  humaine  et  la  tuberculose  aviaire 
déterminent  des  réactions  à  peu  près  identiques  dans  l'orga- 
nisme de  la  grenouille  ; 

2^  Les  bacilles  tuberculeux  possèdent  une  action  chimio- 
taxique  positive  à  l'égard  des  leucocytes  de  la  grenouille  ; 

3^  En  injection  intra-péritonéale  ils  déterminent  une 
phagocytose  très  active  et  très  précoce  ; 

ir^  Ils  amènent  la  formation  de  granulations  sur  le  mé- 
sentère et  à  la  surface  du  foie,  plus  rarement  à  la  surface 
des  autres  viscères  et  sur  le  péritoine  pariétal; 

5<>  Les  granulations  n'existent  qu'exceptionnellement 
dans  Tépaisseur  des  parenchymes  viscéraux,  et  encore  sont- 
elles  excessivement  petites  ; 

6^  Elles  ne  se  forment  qu'autour  des  gros  amas  bacil 
laires,  jamais  autour  des  bacilles  isolés  ou  réunis  en  petits 
groupes; 

7»  Leur  nombre  et  leur  volume  ne  varient  pas  avec  leur 
durée  ; 

8®  Le  nombre  des  bacilles  qu'elles  renferment  diminue 
au  fur  et  à  mesure  qu'elles  vieillissent,  mais  on  en  trouve 
dans  tous  les  tubercules  ; 

9^  Outre  les  granulations,  on  rencontre  pendant  plusieurs 
semaines  des  bacilles  disséminés  irrégulièrement  dans  les 
parenchymes  viscéraux  sans  réaction  cellulaire  de  voisi- 
nage; 

iO^  La  virulence  de  ces  bacilles  se  modifie  peu  sous 
l'influence  de  leur  séjour  dans  l'organisme  de  la  grenouille  ; 

H®  Les  essais  de  culture  ont  toujours  donné  des  résultats 
négatifs  ; 

12^  La  tuberculose  morte  a  toujours  fourni  des  résultats 
absolument  identiques  à  ceux  fournis  par  la  tuberculose 
vivante  ; 
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IS^'  Il  n'y  a  pas  de  multiplication  des  bacilles  tuberculeux 
à  la  température  ordinaire  du  laboratoire  ; 

14<^  Il  n'y  pas  de  transformation  de  la  tuberculose  hu- 
maine ou  aviaire  en  tuberculose  pisciaire. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE,   NATURE  ET  TRAITEMENT 
DE   LA  LEUGOPLASIE  BUCCALE 

PAR    MM. 
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Professeur  agrégé,  Ancien  interne  (Médaille  d'or) 

Médecin  de  l'hôpital  Saint-Antoine.  des  hôpitaux  de  Paris. 


(Planche  IX) 


L'expression  «  leucoplasie  »  substituée  par  Vidal,  pour 
raison  d'euphonie,  à  celle  de  «  leucoplakia  »  proposée  par 
Schwimmer,  est  généralement  adoptée  aujourd'hui  pour  dési- 
gner l'affection  décrite  par  Bazin,  puis  par  Debove  et  par 
Mauriac,  sous  la  dénomination  de  «  psoriasis  buccal  ».  Elle 
a  Tavantage  de  ne  définir  que  le  caractère  objectif  de  la 
lésion,  la  plaque  blanche  buccale  ou  linguale,  sans  préjuger 
de  sa  structure,  de  sa  nature  ni  de  ses  causes. 

Encore  convient-il  de  ne  l'adopter  que  dans  les  limites 
restreintes  de  sa  signification  précise.  Vidal  protesta,  d'ail- 
leurs, contre  l'abus  qu'on  fit  du  mot  et  ne  cessa  d'envisager 
la  leucoplasie  »  comme  une  affection  spéciale,  nettement 
individualisée,  et  distincte  des  diverses  lésions  objectivement 
analogues,  mais  de  nature  et  de  cause  différentes,  qu'on  peut 
observer  dans  la  bouche. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'usage  a  consacré  le  mot  et  la  signifi- 
cation qu'il  comporte;  aujourd'hui,  l'expression  «  leuco- 
plasie buccale  »  a  un  sens  nettement  déterminé  au  point  de 
vue  nosologique. 

Il  est  évident,  toutefois,  que  le  mot  «  leucokératose  », 
proposé  par  Besnier  et  Doyon,  pourrait  paraître  plus  expli^ 
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cite,  puisqu'il  contient  une  donnée  histologique  ;  mais,  pour 
capitale  que  soit  la  kératinisation  de  la  muqueuse  dans  la 
leucoplasie,  elle  est  loin  d'en  représenter  la  seule  lésion  évo- 
lutive. Aussi  bien,  le  mot  «  leucokératose  »  cesse-t-il  d'ex- 
primer une  idée  exacte,  puisqu'il  ne  contient  qu'une  partie 
de  la  vérité. 

Mieux  vaut  donc  conserver  l'expression  purement  clinique 
«  leucoplasie  »  qui  suffit  à  définir  l'affection  par  son  carac- 
tère objectif  essentiel. 

Nous  ne  saurions  entreprendre  d'écrire,  dans  un  travail 
de  ce  genre,  un  chapitre  d'historique. 

Nous  ferons  seulement,  au  cours  de  notre  exposé,  l'ana- 
lyse et  la  critique  des  principaux  travaux  publiés  sur  la  leu- 
coplasie buccale  pour  nous  servir  à  étayer  l'interprétation  et 
les  conclusions  qui  résultent  de  nos  recherches  personnelles. 

Qu'il  nous  suffise  de  rappeler  que  deux  particularités 
intéressantes  ont  surtout  fixé  l'attention  des  observateurs  : 
d'une  part,  les  rapports  de  la  leucoplasie  buccale  avec  la 
syphilis,  d'autre  part,  ses  rapports  avec  l'épithélioma. 

En  effet,  la  syphilis  est  relevée  avec  une  telle  fréquence 
dans  les  antécédents  des  sujets  atteints  de  leucoplasie  buc- 
cale, qu'il  est  impossible  de  ne  voir  là  qu'une  association  for- 
tuite, qu'une  simple  coïncidence,  et  qu'il  est  permis  de  poser 
la  question  d'un  rapport  de  causalité  entre  cette  circonstance 
étiologique  et  cette  lésion  anatomique. 

D'autre  part,  la  transformation  d'une  plaque  de  leuco- 
plasie en  épithélioma  ou,  tout  au  moins,  l'apparition  d'un 
épithélioma  au  niveau  ou  au  pourtour  d'une  plaque  de  leu- 
coplasie,  est  si  souvent  observée  en  clinique  que,  là  encore, 
il  parait  difficile  d'admettre  une  simple  coïncidence  et  quH 
est  logique  de  supposer  que  la  leucoplasie  la  plus  bénigne 
en  apparence  n'est  peut-être  qu'un  épithélioma  en  expecta- 
tive. Mais  alors,  pourquoi  la  transformation  épithélioma- 
teuse  n'est-elle  pas  la  règle  ?  pourquoi  n'est-elle  pas  l'abou- 
tissant fatal  ?  Si  l'observation  clinique  a  pu  mettre  en  relief 
l'évidence  de  ces  constatations,  elle  est  restée  impuissante  à 
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€n  fournir  l'interprétation  pathogénique  et  a  dû,  pour  ré- 
soudre la  question,  faire  appel  à  Thistologie.  A  celle-ci,  il 
appartiendrait  peut-être,  en  établissant  les  caractères  micro- 
scopiques de  la  lésion  initiale,  d'élucider  le  mécanisme  in- 
time de  ses  tendances  évolutives  et  d'apporter  la  solution 
du  problème  clinique.  En  d'autres  termes,  l'histologie  pour- 
raiUelle  reconnaître  la  véritable  nature  de  la  leucoplasie 
buccale  et  montrer  comment  elle  donne  si  souvent  nais- 
sance à  l'épithélioma,  tout  en  disant  pourquoi  ce  mode  de 
terminaison  n'est  pas  nécessairement  fatal  ?  La  leucoplasie 
comporterait-elle  plusieurs  variétés  distinctes  ou  serait-elle 
toujours  constituée  initialement  par  une  lésion  identique, 
susceptible,  de  par  sa  constitution  même,  d'expliquer  les 
différences  de  son  évolution? 

Là,  réside  actuellement  tout  l'intérêt  de  l'étude  de  la 
leucoplasie  buccale,  ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre  par  la 
lecture  des  travaux  les  plus  récents.  L'accord  est  loin  d'être 
parfait  entre  les  différents  auteurs;  aussi  bien,  nous  a-t-il 
paru  utile  d'apporter  dans  le  débat  de  nouveaux  arguments 
fondés  sur  des  faits  précis. 

Ce  travail  comportera  surtout  deux  chapitres  :  tout 
d'abord  y  nous  étudierons  les  rapports  de  la  leucoplasie  buc- 
cale avec  l'épithélioma,  en  nous  basant  sur  les  considérations 
hislologiques  ;  ensuite,  nous  nous  occuperons  des  rapports 
de  la  leucoplasie  buccale  avec  la  syphilis,  en  nous  fondant 
sur  la  statistique  clinique. 

De  cette  double  étude  nous  dégagerons  les  conclusions 
qui  nous  conduiront  à  l'interprétation  de  la  nature  de  la  leu- 
coplasie buccale  et  nous  permettront,  par  conséquent,  d'en 
poser  les  indications  thérapeutiques  essentielles. 

L  —    RAPPORTS  DE   LA  LEUCOPLASIE  BUCCALE  AVEC    l'ÉPITHÉLIOMA 

Ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  l'histologie  seule,  du 
moins  dans  l'état  actuel  de  la  science,  est  capable  de 
fournir  la  raison  de  l'apparition  fréquente,  mais  non  con- 
stante, de  l'épithélioma  au  niveau  des  plaques  de  leucoplasie. 
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Et,  en  eflfet,  nous  allons  montrer  par  quelle  série  d'acqui- 
sitions successives  les  recherches  microscopiques  ont  permis 
de  concevoir  Tinterprétation  de  ce  fait  en  établissant  les 
caractères  anatomiques  de  la  leucoplasie  buccale. 

C'est  le  professeur  Debove*  qui,  dans  une  thèse  resiée 
classique  et  qui  demeurera  un  modèle  d'exposition  élégante 
et  précise,  inaugura  Tétude  des  lésions  histologiques  du 
«  psoriasis  buccal  ».  Avant  lui  cependant,  ainsi  qu'il  le 
relate  lui-même,  Hulke,  ayant  examiné  au  microscope  une 
portion  de  psoriasis  lingual  végétant,  «  trouva  des  papilles 
colossales  y  semblables  à  celles  de  la  langue  du  chat  ». 

Debove  n'eut  à  sa  disposition  que  deux  pièces  de  «c  pso- 
riasis buccal  »,  mais  il  sut  en  tirer  des  notions  essentielles 
et,  si  incomplète  que  soit  forcément  sa  description,  elle  n  en 
demeure  pas  moins  la  solide  charpente  des  recherches  qui  la 
suivirent.  Aussi  bien,  convient-il  d'en  rappeler  ici  les  lignes 
principales  :  l'une  des  deux  pièces  examinées  par  Debove 
provenait  d'un  sujet  «  mort  d'un  cancroïde  de  la  langue  enté 
sur  un  psoriasis  lingual  »  ;  l'autre,  d'un  malade  opéré  d'un 
cancroïde  de  la  joue  et  porteur  d'un  psoriasis  de  la  même 
région.  Debove  constata  l'induration  et  l'épaississement  de 
la  muqueuse  ;  il  remarqua  que  la  couche  épithéliale  était  un 
peu  épaissie  et  que  le  chorion  avait  une  épaisseur  considé- 
rable: «  Il  y  a,  dit-il,  une  véritable  sclérose  de  la  muqueuse. 
On  trouve  un  nombre  assez  considérable  de  leucocytes  infil- 
trés. A  la  superficie,  les  papilles  linguales  ont  pris  un  aspect 
mamelonné,  uniforme,  rappelant  Vaspect  des  papilles  du 
derme  cutané.  A  la  partie  profonde,  le  tissu  fibreux  du  cho- 
rion pénètre  entre  les  fibres  musculaires  de  la  langue;  on 
aperçoit  d'abord  quelques-unes  de  ces  fibres,  petites  et  iso- 
lées ;  la  sclérose  parait  avoir  envahi  les  couches  musculaires 
les  plus  superficielles  de  l'organe,  les  avoir  comprimées  et 
atrophiées.  » 

«  Laissant  de  côté  les  points  accessoires,  il  m'a  paru 
résulter  de  mon  examen  deux  faits  :  1»  répatssissement  delà 
couche  épithéliale  ;  2**  Pépaississement  et  la  sclérose  du  chorion 
de  la  muqueuse. 

i.  Debove,  Le  psoriasis  buccal  (Thèse^  Paris,  1873). 
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«  Le  psoriasis  lingual  me  parait  donc  devoir  être  consi- 
déré comme  une  cirrhose  de  la  muqueuse  buccale.  » 

En  terminant,  Debove  reconnaît  que  ces  données  histo- 
logiques  ne  sont  pas  suffisantes  pour  permettre  d'affirmer  la 
véritable  nature  de  TafTection  et,  tout  en  conservant  la  déno- 
mination de  «  psoriasis  buccal  » ,  semble  surtout  préoccupé 
de  différencier  anatomiquement  la  leucoplasie  du  psoriasis 
de  la  peau.  Sur  les  rapports  de  la  leucoplasie  avec  Tépithé- 
lioma,  dont  il  indique  cependant  la  fréquence  clinique,  sa 
description  anatomo-pathologique  reste  muette.  Bien  que 
ses  deux  examens  proviennent  de  sujets  atteints  de  cancroïde, 
c'est  à  peine  s*il  signale  incidemment  »  l'aspect  vésiculeux 
et  dilaté  du  nucléole  des  cellules,  lésion  accessoire  à  laquelle 
il  attache,  dit-il,  d'autant  moins  d'importance  que  le  voisi- 
nage d'un  cancroïde  suffit  à  la  produire  ». 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  travail  de  Debove  marque  une  étape 
importante  dans  l'histoire  des  lésions  de  la  leucoplasie  buccale 
et,  abstraction  faite  de  toute  interprétation  pathogénique, 
demeure  en  quelque  sorte  le  canevas  sur  lequel  les  observa- 
teurs suivants  ont  tracé  leurs  descriptions. 

Qu'on  jette,  en  effet,  un  coup  d'œil  sur  la  figure  I  de 
notre  planche,  et  l'on  verra  que  l'aspect  d'ensemble  d'une 
coupe  de  leucoplasie  buccale,  examinée  sous  un  faible  gros- 
sissement, est  tel  que  l'a  décrit  Debove. 

A  la  même  époque,  Mauriac*  publiait  ses  recherches  sur 
le  «  psoriasis  de  la  langue  et  de  la  muqueuse  buccale  ». 
Basé  surtout  sur  l'observation  clinique,  ce  travail  n'en  est 
pas  moins  intéressant  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  car 
Tauteur  décrit  les  caractères  anatomiques  macroscopiques 
avec  le  plus  grand  soin  :  «  Vinflammation  scléreuse  des 
papilles  et  des  couches  superficielles  du  derme,  Vhypersécré- 
tion  épithélialcy  qui  se  condense  sous  forme  de  plaques  grises, 
opalines,  blanches,  et  qui  s'élimine  sous  forme  d'écaillés,  de 
squames  exclusivement  formées  de  cellules  épithéliales  ». 
De  plus,  Mauriac  donne  une  interprétation  théorique  de  l'ap- 
parition fréquente  de  l'épithélioma  :  «  L'hypertrophie  des 

1.  Mauriac,  Du  psoriasis  de  la  langue  et  de  la  muqueuse  buccale  (Union 
médicale,  1873- 1874). 
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papilles,  écrit-il  dans  ses  conclusions,  peut  s'élever  jusqu'à 
Information  des  papillomes.  Les  papillomes  du  psoriasis  sont 
bénins  ou  malins.  Cest  par  la  transformation  des  papiltomea 
bénins  en  papillomes  malins  que  le  psoriasis  bucco-lingual  se 
métamorphose  en  épithélioma  ou  cancroïde.  » 

Et  plus  loin  :  «  Il  y  a  des  psoriasis  bucco-linguaux  qui  se 
transforment  en  épithélioma  et  constituent  une  espèce  dis- 
tincte depuis  leur  début  jusqu'à  leur  terminaison,  c'est-à- 
dire  une  espèce  dans  laquelle  on  ne  découvre  aucune  maladie 
constitutionnelle.  Mais  il  y  a  aussi  des  psoriasis  dartro- 
arthritiques  ou  même  provoqués  qui  aboutissent  à  la  trans- 
formation épithéliomateuse.  La  transformation  des  psoriasis 
buccO'linguaux  en  maladie  maligne  de  la  langue^  en  épi- 
théliomay  est  un  des  points  les  plus  importants  de  leur  his- 
toire, » 

Si  Ton  dégage  de  ces  conclusions,  destinées  à  trouver 
leur  sanction  dans  les  recherches  hislologiques  ultérieures,, 
l'interprétation  «  bazinienne  »  de  Tauteur  sur  la  nature  du 
«  psoriasis  buccal  »,  on  peut  dire  que,  le  premier,  il  a  net- 
tement indiqué  le  mécanisme  de  production  de  Tépithélioma,. 
en  le  considérant  comme  le  résultat  évolutif  d'un  état  papil- 
lomateux  préalable. 

Avec  Vidal  *  et  Leloir,  préoccupés  surtout  de  différencier 
le  «  psoriasis  buccal  »  du  psoriasis  de  la  peau,  apparaît  une 
notion  complémentaire  de  la  structure  anatomique  de  la 
leucoplasie  ;  l'hyperkératinisation. 

Pour  Leloir  %  l'évolution  des  lésions  comprend  troi» 
stades.  Au  début,  l'épithélium  muqueux  prend  les  caractères 
de  Tépiderme  cutané  :  apparition  d'une  couche  granuleuse 
chargée  d'éléidine  et  d'une  couche  cornée  de  plus  en  plus 
épaisse  ;  c'est  une  véritable  «  cutisation  »  de  la  muqueuse. 
A  une  seconde  période  les  plaques  se  fissurent,  et,  à  la 
faveur  de  ces  fissures,  le  derme  et  Tépiderme  s'enflamment 
et  sont  envahis  par  les  cellules  migratrices,  en  même  temps 
que  la  couche  cornée  protectrice  diminue  peu  à  peu  d'épais- 
seur et  tend  à  disparaître  complètement  en  laissant  la  mu- 

1.  Vidal,  Union  médicale,  1883. 

2.  Leloir,  Soc,  anal,  et  Progrès  médical,  iSSZ;  Archives  de  physiologie  AW' 
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queuse  dénudée  et  exulcérée.  Enfin,  à  la  période  ultime, 
cirrhose  de  la  muqueuse,  telle  que  Ta  décrite  Debove. 

Partant  de  cette  conception  générale  des  lésions  histolo- 
giques  de  la  leucoplasie,  Leloir  donne  de  l'apparition  de 
Tépithélioma  une  interprétation  nouvelle.  Pour  lui,  l'épi- 
thélioma  ne  débute  jamais  dans  les  régions  où  Tépithélium 
est  hyperkératinisé  ;  il  apparaît  soit  dans  les  points  où  la 
dékératinisation  a  fait  place  à  une  exulcération,  soit  au 
niveau  des  crevasses  ou  des  fissures  où  la  dékératinisation  est 
complète,  soit  au  niveau  d'un  papillome.  Cette  conception, 
basée  sur  des  recherches  histologiques,  est  résumée  dans 
cette  conclusion  :  (c  En  somme,  en  vieillissant,  la  leucoplasie 
buccale,  affection  hyperkératinisante  au  début,  tend  à  se 
dékératiniser  sous  l'influence  de  causes  diverses...  parmi  les- 
quelles la  production  de  fissures  et  d'exulcérations  (consé- 
quences directes  de  l'hyperkératinisation  du  début)  joue  un 
rôle  important.  Cette  irritation  amène  aussi  parfois  la  pro- 
duction de  saillies  papillomateuses  qui  dégénèrent  facile- 
ment en  épithélioma.  On  peut  dire,  en  quelque  sorte,  que 
Fépithélioma  n'est  que  la  conséquence  indirecte  de  la  leuco- 
plasie.  Comme  l'a  justement  fait  observer,  au  point  de  vue 
clinique,  le  professeur  Trélat*,  l'épithélioma  n'est  qu'un 
accident  dans  le  cours  du  psoriasis  buccal,  et  non  la 
deuxième  période  d'une  même  maladie  dont  la  première 
période  serait  la  leucoplasie.  Les  faits  anatomo-patholo- 
giques  précédents  viennent  donner  à  cette  opinion  la  consé- 
cration histologique.  » 

Avec  Leloir  commence  ainsi  l'ère  histologique  des  dis- 
cussions sur  les  rapports  de  la  leucoplasie  avec  l'épithélioma. 
A  dater  de  ce  moment  deux  grandes  opinions  se  partagent 
la  faveur  des  auteurs.  Pour  les  uns,  avec  Leloir,  l'épithé- 
lioma n'est  qu'une  coïncidence,  qu'une  association,  qu'un 
accident,  qu'une  complication.  Pour  les  autres,  il  représente 
un  stade  évolutif  ultime  d'une  lésion  univoque.  Enfin,  comme 
corollaire  de  ce  problème,  se  pose  la  question  de  savoir  s'il 
y  a  lieu  de  distinguer,  comme  le  veut  Mauriac,  dans  la  leu- 

1.  TaiLAT,  Soc,  de  chirurgie,  1875,  1876, 1877,  1880. 
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coplasie,  des  variétés  dont  les  unes  pourraient  être  appelées 
épithéliomateuses,  et  dont  les  autres  ne  seraient  pas  sus- 
ceptibles de  se  transformer  en  cancer. 

Or,  précisément,  Schwimmer  '  distingue  des  leucoplasies 
bénignes  et  des  leucoplasies  malignes;  mais  il  admet  qu  en- 
tre ces  deux  extrêmes  il  y  a  place  pour  une  variété  intermé- 
diaire qui  peut  devenir  maligne  mais  ne  Fesipas  nécessaire- 
ment. 

Besnier  et  Doyon  '  tendent  à  penser  que  «  la  leucoplasie 
buccale,  surtout  alors  qu'elle  est  idiopathique,  n'est  que  le 
premier  degre\  constitué^  de  fépithéliomaiose.  » 

...  «  Si  on  objecte,  disent-ils,  que  la  leucokératose,  avec 
ses  fissures,  ses  solutions  de  continuité  et  ses  altérations  de 
Tépiderme...  peut  être  simplement,  soit  une  condition  irri- 
tât ive,  soit  même  la  porte  d'entrée  d'un  élément  spécifique 
épithéliomatogène...  nous  ferons  remarquer  rextrème 
rareté  de  Tépithéliomisation  d'un  grand  nombre  d'autres 
lésions  de  la  langue  (eczéma,  syphilides...)  comparée  à  son 
extrême  fréquence  dans  les  leucokératoses  prises  en  bloc...  » 
«  On  est  forcé  de  reconnaître  que  toutes  les  leucokératoses 
buccales  ou  linguales  peuvent  aboutir  à  répithéliomatose, 
qu'elles  soient  idiopathiques,  simples,  nicotianiques,  alcoo- 
liques, dentaires,  etc.,  ou  qu'elles  se  soient  développées 
chez  des  sujets  ayant  eu  des  lésions  buccales  syphilitiques, 
leucokératoses  parasyphilitiques.  »  A  ce  propos,  ces  auteurs 
rapportent  le  cas  d'un  malade  de  Perrin  atteint  d'une  leu- 
coplasie dont  la  pathogénie  reconnaissait  toutes  les  causes 
possibles  (arthritisme,  syphilis,  tabac,  alcool,  etc.)  et  qui 
montra,  à  l'examen  microscopique  pratiqué  par  Marfan,de$ 
lésions  de  nature  nettement  épithéliomateuse. 

Il  est  aisé  de  reconnaître,  dans  tout  l'exposé  précédent, la 
tendance  de  plus  en  plus  marquée  des  auteurs  à  considérer 
l'épithélioma  comme  un  stade  évolutif  terminal  de  la  leuco- 
plasie et  non  plus  seulement  comme  un  accident.  L'opinion 
de  Leloir  et  Trélat  semble  tout  au  moins  jouir  d'un  crédit 
moins  favorable.  Or,  cette  réaction  s'exagère  encore  dans  la 

i.  Schwimmer,  Leucoplakia  buccalis  {[Viertelj,  f,  Dermat.  u.  Syph.,  18h. 
2.  Besnier  et  DoTOifp  Appendice  à  leur  traduction  de  Raposi,  1891. 
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suite  et  les  recherches  les  plus  récentes  ne  tendent  à  rien 
moins  qu'à  identifier  la  leucoplasie  à  Tépithélioma.  Les  his- 
iologistes  ne  semblent  avoir  qu'un  but,  chercher  dans  les 
plaques  les  plus  bénignes  cliniquement  la  présence  de 
figures  qui  soient  en  quelque  sorte  la  signature  anatomique 
de  la  nature  franchement  épithéliomateuse  de  la  leucoplasie. 

C'est  ainsi  que  Stanziale^  constate,  au  sein  même  des 
couches  hyperkércUiniséeSj  des  éléments  semblables  aux  glo- 
bes épidermiques. 

De  son  côté  le  professeur  Le  Dentu^  prend  nettement 
parti.  Dans  un  des  cas  qu'il  apporte  à  l'appui  de  sa  thèse, 
M  au  milieu  des  cellules  hyperkératinisées^  on  voit  apparaître 
des  globes  épithéliaux  qui  tranchent,  par  leur  structure,  sur 
les  autres  éléments.  »  Le  Dentu  fait  remarquer  que  les  exa- 
mens histologiques  cités  dans  son  travail  «  révèlent  des 
lésions  semblables  à  celles  que  Leloir  avait  si  bien  décrites  », 
mais  n'hésite  pas  en  tirer  une  conclusion  différente.  La  con- 
statation de  globes  épidermiques  au  milieu  des  cellules  cor- 
nées «  ne  prouve-t-elle  pas  d'une  façon  frappante  que  l'épi- 
thélioma  se  rattache  d'une  façon  directe  à  la  leucokératose, 
qu'il  en  représente  la  phase  terminale  et  qu'il  ne  peut  pas 
être  considéré  comme  un  simple  accident  causé  par  la  déké- 
ratinisation,  l'ulcération  ou  la  fissuration  de  la  plaque  cor- 
née? »  Le  Dentu  pense  donc  que  »  si  la  transformation 
épithéliomateuse  ne  doit  pas,  dans  Vétat  actuel  de  la  science 
et  malgré  son  assez  grande  fréquence,  être  considérée  comme 
une  phase  inévitable  de  la  maladie,  on  peut  et  on  doit  penser 
quelle  est  déterminée  par  une  prédisposition  inhérente  à  la 
leucokératose  elle-même  » . 

Avec  ces  remarquables  travaux  la  question  des  rapports 
de  la  leucoplasie  avec  l'épithélioma  fait  un  grand  pas.  La 
solution  du  problème,  pour  être  complète,  n'exige  plus  que 
la  démonstration  histologique  «  de  cette  prédisposition 
inhérente  à  la  leucoplasie  ». 

Or,  des  recherches  récentes  nous  acheminent  vers  cette 

1.  Stanziale,  Giom.  ital.  délie  mal,  ven.,  1894. 

2.  Le  Dextu,  Des  rapports  de  la  leucokératose  avec  répithélioma  (Congt^s 
de  Lyon,  1894  et  Revue  de  chvmrgie,  décembre  1896). 
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solution  définitive  en  mettant  en  évidence  la  structure  papil- 
lomateuse  de  la  leucoplasie. 

C'est  ainsi  que  Pilliet  et  Riche  ^  rapportent  une  obsena- 
lion  des  plus  instructives.  Le  malade,  ancien  syphilitique, 
n'avait  jamais  eu  d'accidents  dans  la  bouche;  il  était  grand 
fumeur  et  dès  1867  remarqua,  en  même  temps  qu'une  légère 
cuisson,  une  blancheur  anormale  de  la  langue  sur  laquelle 
apparut  bientôt  une  petite  saillie  verruqueuse  qu'un  méde- 
cin excisa.  Entré  en  1896  dans  le  service  du  P'  Tillaux,  il 
présentait  une  leucoplasie  linguale  très  étendue  et  remar- 
quable par  l'existence  de  plusieurs  zones  papillaires  et  d'une 
petite  fissure  sur  le  bord  gauche;  il  souffrait  de  douleurs 
irradiées  dans  l'oreille;  si  bien  que,  cliniquement,  tout 
portait  à  penser  «  qu'il  y  avait  plus  que  de  la  leucoplasie  ». 
Le  ?**  Tillaux  pratiqua  l'ablation  des  parties  suspectes; 
mais,  en  quelques  semaines,  la  plaque  leucoplasique  se 
reconstitua.  Or,  malgré  toutes  ces  particularités  qui  sem- 
blaient affirmer  la  nature  cancéreuse  de  la  lésion,  l'examen 
histologique,  pratiqué  par  Pilliet,  montra  qu'il  s'agissait 
«  d*un  papillome  simple,  récidivant  sur  place,  comme  une 
série  d'autres  de  diverses  régions  et  en  particulier  les  papil- 
lomes  syphilitiques  ». 

Voilà  un  fait  qui,  étant  donné  la  compétence  de  cet  his- 
tologiste  regretté,  constitue  un  document  de  la  plus  haute 
importance  dans  l'étude  des  lésions  anatomiques  de  la  leu- 
coplasie buccale;  en  effet,  il  met  en  relief  les  rapports  étroits 
du  papillome  avec  la  leucoplasie  et  permet,  dans  une  certaine 
mesure,  d'identiBer  ces  deux  lésions  évolutives. 

L'année  suivante,  Pilliet*  rapporte  une  observation  qui 
est,  en  quelque  sorte,  l'inverse  de  la  précédente.  Un  homme 
de  58  ans,  ancien  syphilitique,  présentait  depuis  plusieurs 
années  des  poussées  de  «  psoriasis  »  sur  les  coudes,  les 
genoux  et  la  langue.  «  Il  y  a  quelques  mois,  les  plaques  d'appa- 
rence cornée  qui  couvraient  sa  langue  sont  tombées  spontané- 
ment et,  en  même  temps,  il  s'est  développé  un  certain  nom- 

1.  PiLLiBT  et  Riche,  Psoriasis  lingual  récidivant  non  épithélioinateux  [Soc. 
anaL,  1896). 

2.  Pilliet,  Leucoplasie  linguale  et  épithéUoma  (Soc,  anat,,  1897). 
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brede  petites  saillies  papiliaires  à  sommet  arrondi,  occupant 
un  espace  de  3  millimètres  de  diamètre  près  de  la  pointe... 
Ce  petit  papillome,  peu  saillant,  est  fissuré  et  donne  parfois  du 
sang.  La  base  en  est  molle,  nullement  indurée,  et  on  pense 
à  un  papillome  simple...  Or,  Texamen  histologique  montra 
qu'il  s'agissait  d'un  épithélioma  au  début,  à  point  de  départ 
papillaire.  » 

A  propos  de  cette  communication,  le  P'  Cornil  fit  remar- 
quer qu'il  avait  également  constaté  des  faits  dans  lesquels 
un  point  tout  à  fait  limité  des  préparations  histologiques 
permettait  seul  d'affirmer  le  diagnostic  de  tumeur  maligne, 
alors  que  la  clinique  était  tout  à  fait  impuisante  à  caracté- 
riser la  lésion. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  observation  montre,  comme 
celle  de  Marfan  et  Perrin,  le  rôle  capital  joué  par  le  papil- 
lome dans  l'évolution  de  la  leucoplasie  vers  Tépithélioma. 

Entre  ces  deux  communications  de  Pilliet,  parut,  dans 
les  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  le  mémoire  de  Gestan 
et  Pettit  *  qui  apporta  de  nouveaux  et  précieux  éclaircisse- 
ments sur  le  mode  de  transformation  histologique  de  la  leu- 
coplasie en  cancer.  Se  basant  sur  les  recherches  des  auteurs 
précédents  et  sur  les  leurs,  ces  auteurs  pensent  «  qu'à  côté 
de  la  dégénérescence  épithéliomateuse  franche  (par  fissura- 
tion...; Leloir)  il  faudrait  placer  certains  cas  de  papillomes 
leacoplasiques,  dont  le  classement  est  encore  à  faire,  bénins 
pour  les  uns,  à  cheval  sur  le  cancer  pour  d'autres,  mais  que 
la  clinique  et  l'histologie  montrent  capables,  ici  d'une 
marche  indéfiniment  stationnaire  (cas  de  Pilliet...,  etc.),  là 
d envahissement  rapide...  Vidal  admet  que  le  papillome 
corné  confine  à  la  transformation  cancéreuse,  qu'il  en  est 
ordinairement  le  début  ou  tout  au  moins  un  degré  intermé- 
diaire... 11  faudrait  donc  admettre  des  papillomes  bénins, 
des  papillomes  suspects,  des  épithéliomas  francs.  » 

Cestan  et  Pettit  ont  pu  réunir  douze  observations  de  leu- 
coplasie. Or,  disent-ils  en  concluant  «  toutes  les  pièces  que 
nous  avons  examinées  et  qui  se  rapportent  à  des  stades 

1.  Gestan  et  Pbttit,  ÉpithéUoma  et  leucokèratose  bucco-Unguale   («oc, 
anat,,  i897). 
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quelque  peu  avancés  de  la  transformation  Icucoplasique  ont 
présenté  des  signes  manifestes  de  la  dégénérescence  épithé- 
liomateuse  ;  c'est  seulement  sur  les  tissus  où  la  leticokératose 
était  de  date  récente  que  le  processus  leucoplasiçue  ne  s^estpas 
montré  compliqué  d'altérations  néoplasiques...  Toute  plaque 
leucoplasique  semble  donc  devoir  presque  fatalement  évo- 
luer vers  le  néoplasme,  soit  par  dégénérescence  cancéreuse 
au  niveau  d'une  fissure,  soit  par  transformation  épithélio- 
mateuse  in  situ  des  éléments  leucokératosiques.  Il  nous 
parait  donc  rationnel  de  considérer  la  dégénérescence  can- 
céreuse non  pas  comme  un  simple  accident  delà  leucokéra- 
tose  (Trélat-Leloir),  mais  bien  plutôt  comme  un  stade  évolutif 
ultime  de  celle-ci.  » 

De  cette  revue  rapide  des  principales  recherches  anato- 
miques,  il  découle  que  les  liens  qui  unissent  la  leucoplasie  à 
Tépithélioma  sont  beaucoup  plus  étroits  qu'on  ne  le  pensait 
tout  d'abord  et  qu'on  tend  actuellement  à  identifier  histolo- 
giquement  toutes  les  variétés  de  leucoplasie,  à  penser  que 
toutes  sont  capables  de  donner  naissance  à  un  épithélioma, 
sans  que,  toutefois,  cette  terminaison  soit  fatale,  et  à  aban- 
donner l'opinion  que  certaines  variétés  sont  épithélioma- 
teuses  dès  leur  origine  et  que  d'autres  ne  le  deviennent 
qu'accidentellement.  En  d'autres  termes,  l'apparition  d'un 
épithélioma  sur  une  plaque  leucoplasique  n'est  qu'un  phé* 
nomène  d'évolution  qui  doit  sans  doute  trouver  sa  raison 
dans  la  sti*ucture  anatomique  initiale  de  la  leucoplasie. 

Or,  précisément,  il  semble  bien  que  le  caractère  domi- 
nant, longtemps  considéré  comme  accessoire  et  surajouté, 
soit  la  formation papillaire,  la  structure  plus  ou  moins  papil- 
lomateuse  des  plaques  de  leucoplasie.  Tous  les  auteurs  l'ont 
signalé,  aussi  bien  les  cliniciens  que  les  premiers  histologis- 
tes;  mais  il  parait  bien  que  les  travaux  récents  lui  aient  seuls 
accordé  la  part  qui  lui  revient  dans  le  processus  évolutif. 

C'est  l'opinion  que  nous  n'hésitons  pas  à  adopter  et  qui 
trouve  sa  justification  dans  V étude  des  lésions  histologiques 
initiales  de  la  leucoplasie  buccale,  ainsi  que  les  circonstances 
nous  ont  permis  de  le  constater. 
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KXAMEN   H1ST0L0GIQUB  d'ONE  PLAQUE  OB    LEUCOPLASIE  LINGUALE  d'aPPARITION 
RÉCENTE  ET   o' APPARENCE   MACROSCOPIQUE  SIMPLE  ET    NON  PAPILLOMATEUSE 

Le  14  mars  1899,  le  nommé  T...,  Ferdinand,  âgé  de  68  ans,  entre  à 
l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Magendie.  Il  présente  une  plaque  de  leu- 
coplasie  siégeant  à  la  partie  moyenne  de  la  langne;  cette  plaque  est 
lisse,  Ternissée,  dure  et  épaisse,  rouge  vif  en  son  centre,  opaline  et 
nacrée  sur  ses  bords.  Le  malade  articule  difficilement  les  mots  et 
accuse  quelques  douleurs  légères  pendant  la  mastication. 

Cette  lésion  a  débuté  il  y  a  3  mois. 

T...,  ancien  infirmier,  n'a  jamais  élé  malade;  il  était  seulement  très 
grand  fumeur;  aucun  accident  suspect  n'a  attiré  son  attention  du  côté 
de  la  syphilis. 

Cependant,  il  est  soumis,  dès  son  entrée,  au  traitement  spécifique 
(2  centigrammes  de  benzoate  de  mercure  par  jour  en  injections  hypo- 
dermiques) ;  la  plaque  de  leucoplasie  est  badigeonnée  quotidiennement 
avec  une  solution  de  bichromate  de  potasse  au  50". 

Après  15  jours  de  traitement,  on  constate  une  amélioration  évi- 
dente, la  douleur  a  disparu;  l'articulation  des  mots  est  plus  facile;  mais 
l'aspect  leucoplasique  reste  manifeste. 

Le  malade  allait  être  autorisé  à  quitter  l'hôpital  lorsqu'il  fut  pris  de 
fièvre,  de  dyspnée,  d'étoulTements  et  de  signes  non  douteux  d'endo- 
cardite aiguë  infectieuse. 

Il  mourut  quelques  jours  après;  Tautopsie  confirma  l'existence  de 
cette  endocardite  aiguë  et  montra,  de  plus,  un  épanchement  purulent 
limité  et  ancien  de  la  base  de  la  plèvre  avec  de  nombreux  infarctus 
dans  le  foie,  la  rate  et  les  reins.  Cette  pleurésie  purulente  latente 
avait  été  le  point  de  départ  de  l'infection  cardiaque. 

La  langue  avait  été  enlevée  2  heures  après  la  mort  en  vue  de  l'examen 
histologique. 

La  plaque  de  leucoplasie  fut  divisée  en  un  grand  nombre  de  frag- 
ments qui  furent  fixés  dans  le  sublimé  acétique  et  dans  les  liquides  de 
M ûller,  de  Zenker  et  de  Flemming. 

Nous  avons  fait  de  très  nombreuses  coupes  de  tous  ces  fragments  et 
avons  toujours  constaté  des  lésions  comparables,  quelle  que  fût  la  région 
de  provenance.  Aussi  prendrons-nous  pour  guide  dans  notre  descrip- 
tion celle  de  ces  coupes  qui  nous  a  paru,  à  elle  seule,  contenir  tous  les 
éléments  constitutifs  essentiels  et  dont  la  reproduction  fidèle  est  des- 
sinée sur  la  planche  annexée  à  ce  mémoire. 

ÉTUDE  DESCRIPTIVE  DE  NOS  COUPES 

A.   —  Vue  d'ensemble  à  un  grossissement  faible. 

Lorsqu'on  regarde  à  l'œil  nu  une  coupe  montée  sur  une 
lame,  on  constate  déjà  quelques  particularités  frappantes  : 
la  muqueuse  est  notablement  épaissie  ;  elle  se  confond  inti- 
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mement  dans  ses  parties  profondes  avec  les  plans  muscu- 
laires sous-jacents  dont  elle  n'est  séparée  par  aucune  démar- 
cation précise  ;  sa  surface  se  présente  sous  la  forme  d'une 
ligne  festonnée,  dentelée,  d'où  se  détachent  des  lamelles 
feuilletées  qui  par  leur  imbrication  la  coiffent  en  lui  for- 
mant un  revêtement  continu. 

Bien  plus,  si  la  coupe  a  été  traitée  par  Tacide  osmique, 
au-dessous  de  ces  lamelles  feuilletées  apparaît  avec  une  Det- 
teté  remarquable  une  bandelette  extrêmement  fine,  repro- 
duisant dans  son  trajet  toutes  les  sinuosités  de  ce  revêtemeDt 
et  tranchant  vivement  sur  le  fond  par  sa  coloration  noire. 

Lorsqu'on  porte  la  coupe  sous  le  microscope,  ces  diverses 
particularités  deviennent  a  fortiori  plus  manifestes  et  il  est 
aisé  de  reconnaître  que  cette  ligne  noire  festonnée  sépare 
en  deux  couches  l'épithélium  et  reproduit  la  forme  des  sail- 
lies papillaires  du  chorion. 

Enfin,  lorsque  la  coupe  a  été  soumise  à  laction  des  réac- 
tifs colorants  de  choix,  tous  ces  caractères  s'accentuent  et 
se  précisent  et  leur  valeur  s'accroît  de  l'addition  de  nou- 
veaux éléments  d'interprétation  créés  par  les  propriétés 
électives  des  diverses  parties  vis-à-vis  de  ces  colorants. 

Sur  une  coupe  colorée  au  picro-carmin  et  montée  dans 
la  glycérine  on  constate,  sous  un  faible  grossissement  (Leitz, 
ocul.  1,  obj.  4),  un  aspect  général  tel  qu'on  est  tenté  de 
penser  qu'on  a  sous  les  yeux  non  pas  une  préparation  bis- 
tologique  d'un  fragment  de  muqueuse  linguale  mais  bien 
une  coupe  de  peau.  11  y  a,  en  effet,  suivant  l'heureuse  ei- 
pression  de  Leloir  «  cutisation  »  de  la  muqueuse  linguale. 

L'épithélium  muqueux  présente  tous  les  attributs  de 
l'épiderme  cutané.  Il  apparaît  sous  la  forme  d'une  bande- 
lette, de  largeur  plus  ou  moins  considérable,  mais  toujours 
exagérée,  de  couleur  rouge  orangée,  rouge  brique,  tapissée 
d'une  couche  de  lames  et  de  lamelles  feuilletées  colorées  en 
jaune  serin  par  l'acide  picrique  et  rappelant  de  tous  points 
l'aspect  de  la  couche  cornée  de  l'épiderme. 

Par  sa  partie  profonde,  cette  bandelette  épithéliale,  ou 
plutôt  épidermique,  se  met  en  rapport  avec  les  prolonge- 
ments papillaires  du  chorion  qu'elle  coiffe  en  s'insinuant 
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dans  leurs  interstices  et  en  poussant  dans  leurs  corps  mêmes 
de  véritables  bourgeonnements  plus  ou  moins  ramifiés  qui 
les  sectionnent  dans  toute  leur  étendue  ou  sur  une  partie 
seulement  de  leur  largeur. 

Ces  papilles  du  chorion  sont  loin  de  présenter  la  forme 
des  papilles  normales  de  la  langue  ;  elles  ne  sont  ni  régulières, 
ni  uniformes,  mais  capricieuses  dans  leur  morphologie  et 
dans  leurs  dimensions. 

Déjà,  sous  ce  faible  grossissement,  il  est  aisé  de  recon- 
naître, ainsi  que  le  montre  très  nettement  la  figure  I  de 
notre  planche,  que  le  corps  de  ces  papilles  est  largement 
infiltré  d'éléments  cellulaires  agglomérés  en  masses  com- 
pactes et  parfois  disposés  entraînées  linéaires  qui  semblent 
dessiner  le  trajet  des  ramifications  vasculaires  le  long  des- 
quelles elles  s'échelonnent  et  se  tassent. 

Cette  infiltration  inflammatoire  ne  reste  pas  limitée  aux 
corps  papillaires  mais  s'étend  dans  toute  l'étendue  du  cho- 
rion, du  moins  dans  ses  parties  superficielles;  dans  les  par- 
ties profondes,  au  voisinage  de  la  sous-muqueuse  et  des 
plans  musculaires  sous-jacents  elle  est,  en  général,  moins 
marquée  et  ne  se  montre  plus  que  sous  la  forme  de  traînées 
isolées,  comme  dissociées  et  perdues  au  sein  d'un  tissu 
fibreux  adulte  plus  ou  moins  dense,  ainsi  que  permet  de  le 
reconnaître  l'existence  de  bandes  rosées  plus  ou  moins 
épaisses  et  ramifiées.  Ces  bandes,  ces  îlots,  ces  nappes  de 
tissu  fibreux  envahissent  la  profondeur  du  derme  et  arrivent 
au  contact  des  plans  musculaires,  dont  les  couches  superfi- 
cielles se  montrent,  en  de  nombreux  points,  comme  disso- 
ciéeSy  disséquées  en  quelque  sorte,  par  la  sclérose.  C'est  ainsi 
qu'il  est  possible,  sur  certaines  coupes,  de  constater  l'exis- 
tence d'une  véritable  zone  de  transition  entre  le  derme  et 
les  muscles,  zone  dans  laquelle  on  peut  apercevoir,  parsemés 
dans  les  bandes  rosées  du  tissu  conjonctif,  des  corps  allon- 
gés, fortement  colorés  en  rouge  foncé  par  le  picro-carmin, 
et  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  fibres  musculaires,  ves- 
tiges de  faisceaux  en  partie  détruits  par  l'hypergenèse  du 
tissu  fibreux,  ainsi  que  permet  de  le  vérifier  l'emploi  d'un 
grossissement  plus  fort. 
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Tels  sont  les  différents  caractères  que  nous  avons  pu 
constater  sur  l'ensemble  de  nos  préparations,  en  totalité  sur 
certaines  coupes,  en  partie  sur  d'autres;  ici  l'épaisseur  de 
la  couche  cornée  et  l'importance  des  formations  papillaires 
prédominent,  donnant  l'impression  d'un  véritable  papillome 
corné;  là,  la  sclérose,  la  cirrhose  du  derme  l'emportent; 
ailleurs,  la  surface  est  presque  plane,  nullement  papillaire 
et  le  chorion  fortement  infiltré  d'éléments  cellulaires  ;  mais, 
un  fait  important  mérite  d'être  signalé  :  sur  aucune  de  nos 
coupes  nous  n'avons  constaté  l'existence  de  fissures  ni  de 
dékératinisation;  toujours  la  couche  cornée,  véritable  man- 
teau protecteur,  s'est  montrée  présente. 

En  somme,  cet  examen  sous  un  faible  grossissement 
synthétise,  en  quelque  sorte,  la  totalité  des  différents  carac- 
tères microscopiques  indiqués  par  les  histologistes  précé- 
dents :  nous  y  retrouvons  la  «  cutisation  »  de  Leloir  avec 
hyperkératinisation,  l'épaississement  de  l'épithélium  et  du 
chorion  muqueux,  l'importance  des  saillies  papillaires,  la 
dissociation  des  plans  musculaires  superficiels,  la  «  cirrhose 
de  la  muqueuse  »  en  un  mot,  de  Debove. 

B.  —  Examen  à  un  fort  grossissement. 
(Leitz,  ocul.  I,  obj.  7.) 

a)  Épithélium.  —  Lorsqu'on  suit  sous  le  microscope  les 
différentes  assises  de  l'épithélium  depuis  sa  base  d'implan- 
tation jusqu'à  sa  surface,  on  constate  les  particularités  sui- 
vantes : 

Le  corps  de  Malpighi  présente  un  développement  consi- 
dérable ;  il  est  constitué  par  une  stratification  de  couches 
cellulaires  superposées  offrant  tous  les  caractères  de  Tépi- 
thélium  pavimenteux  et  particulièrement  du  corps  muqueux 
de  la  peau;  les  cellules  de  la  première  rangée  sont  assez 
régulièrement  cubiques  et  semblent  greffées  sur  les  saillies 
papillaires  du  derme  parles  prolongements  protoplasmiques 
de  leur  base  ;  elles  sont  remarquables  par  la  fréquence  des 
figures  karyokinétiques  qu'elles  présentent  et  sont  séparées 
en  maints  endroits  par  des  interstices  en  forme  de  rigoles 
dans  lesquels  on  trouve  quelques  éléments  embryonnaires 
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provenant  du  chorion  ;  les  cellules  des  autres  couches  sont 
polyédriques  et  montrent  sur  toutes  leurs  faces  des  filaments 
d'union  extrêmement  nets;  les  mêmes  interstices  en  rigoles, 
renfermant  des  cellules  embryonnaires,  s'observent,  de-ci 
de-là,  sur  toute  la  hauteur  de  ces  couches  stratifiées  ;  toujours 
le  noyau  est  parfaitement  coloré,  jusque  dans  les  rangées 
les  plus  superficielles.  A  mesure  qu'elles  se  rapprochent  de 
la  périphérie,  ces  cellules  tendent  à  s'aplatir,  parallèlement 
à  la  surface,  en  devenant  losangiques  jusqu'au  moment  où 
elles  se  réduisent  en  corps  allongés  dans  lesquels  le  noyau 
disparaît  sous  le  nombre  des  granulations  déléidine  qui 
infiltrent  le  protoplasma. 

Ces  cellules  plates  à  éléidine  se  montrent,  tantôt  sur  une 
seule  rangée,  tantôt  sur  trois  ou  quatre  rangées  suivant  les 
différentes  régions  de  la  coupe. 

Immédiatement  au-dessus  d'elles,  et  sans  qull  soit  pos- 
sible de  constater  nettement  l'existence  d'un  slratum  lucidinn, 
reposent  les  premières  assises  de  la  couche  cornée.  Celle-ci 
a  une  étendue  variable  suivant  les  diverses  régions,  mais 
toujours  très  importante. 

Sur  les  préparations  traitées  par  l'acide  osmique,  la 
couche  cornée  forme  une  large  bande  absolument  noire, 
visible  à  l'œil  nu,  ainsi  que  nous  l'avons  noté  précédem- 
ment. Sur  les  préparations  traitées  par  le  picro-carmin,  elle 
est  colorée  en  jaune  serin  et  apparaît  comme  constituée  par 
l'accolement  ou  l'imbrication  de  paillettes  ou  de  lamelles 
plus  ou  moins  fines  et  allongées,  formant  par  leur  super- 
position des  feuillets  successifs  plus  ou  moins  nombreux, 
dont  les  plus  superficiels  se  détachent  comme  des  squames 
sans  cesse  renouvelées. 

Tels  sont  les  caractères  généraux  de  l'épithélium  étudiés 
sous  un  grossissement  fort.  Ainsi  se  trouve  plus  pleinement 
encore  justifiée  la  «  cutisation  »  de  Leloir.  Mais  il  convient 
de  colorer  quelques  coupes  par  Thématoxyline  pour  con- 
stater avec  plus  d'évidence  la  persistance  de  la  coloration 
des  noyaux  et  l'importance  des  phénomènes  de  mitose. 

Cependant,  ces  caractères  généraux  ne  sont  pas  les  seuls 
qu'il  soit  possible  de  constater.  Abstraction  faite   ici  des 
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formations  franchement  épithéliomateuses,  que  nous  grou- 
perons plus  loin  dans  une  description  d'ensemble,  il  est 
nécessaire  de  signaler  dès  maintenant  certaines  particula- 
rités des  plus  importantes  au  point  de  vue  de  Tinterprétation 
de  la  nature  de  ces  modifications  anormales  de  l'épithé- 
lium. 

En  effet,  la  base  d'implantation  du  corps  muqueux  de 
Malpighi  sur  le  derme  est  loin  de  présenter  toujours  Taspect 
régulier  que  nous  venons  de  décrire.  Bien  souvent,  il  est 
impossible  d'assigner  une  démarcation  précise  et  de  recon- 
naître où  finit  le  chorion  et  où  commence  l'épithélium  :  en 
de  nombreux  points,  la  ligne  des  cellules  cubiques  de  la  base 
du  corps  muqueux  est  irréguliëre,  capricieuse,  brisée  dans 
son  harmonie  par  l'agglomération  fantaisiste  de  cellules 
malpighiennes  à  prolongements  protoplasmiques,  groupées 
en  tourbillons  qui  s'invaginent  plus  ou  moins  profondément 
dans  les  saillies  papillaires  et  semblent  se  fusionner  plus 
ou  moins  intimement  avec  les  cellules  embryonnaires  qui 
infiltrent  ces  dernières.  C'est  là  un  fait  que  Gestan  et  Peltit 
ont  bien  mis  en  lumière. 

b)  Chorion.  —  Sous  un  fort  grossissement,  il  convient 
d  examiner  successivement  trois  zones  principales  dans  le 
chorion  :  la  zone  superficielle  ou  papillaire,  la  zone  moyenne 
ou  chorion  proprement  dit,  la  zone  profonde  ou  juxta-mus- 
culaire. 

La  zone  superficielle  est  constituée  par  les  saillies  papil- 
laires dont  nous  avons  déjà  signalé  à  maintes  reprises  Tim- 
portance.  Ces  papilles  confinent  par  leur  périphérie  à  la 
base  d'implantation  du  revêtement  épithélial  avec  lequel 
elles  contractent  en  de  nombreux  points,  ainsi  que  nous 
venons  de  le  voir,  des  rapports  intimes.  Elles  sont  formées 
par  une  charpente  conjonctive  plus  ou  moins  dense  et  serrée 
le  long  de  laquelle  rampent  de  nombreux  capillaires  gorgés 
de  sangy  disposés  en  travées  longitudinales.  Dans  les  fentes 
de  la  trame  conjonctive  et  le  long  des  parois  vasculaires 
sont  accumulées  en  séries  linéaires  des  fusées  de  cellules 
embryonnaires  qui  présentent  le  plus  souvent  une  forme 
cubique  par  tassement  réciproque;  ces  fusées  de  cellules 
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embryonnaires  ne  se  terminent  pas  toujours  au  contact  de 
répithélium,  mais  s'insinuent  souvent  comme  des  coins 
entre  les  cellules  du  corps  de  Malpighi  pour  former  les  ri- 
goles que  nous  avons  précédemment  décrites,  contribuant 
ainsi  à  rendre  plus  intime  encore  la  pénétration  réciproque 
du  chorion  et  de  Tépithélium. 

La  zone  moyenne  ou  chorion  proprement  dit  affecte  une 
structure  générale  analogue.  Mais,  ici,  la  charpente  fibro- 
plastique  ne  présente  plus  la  même  régularité  que  dans  les 
corps  papillaires.  Elle  est  naturellement  commandée  par  la 
distribution  du  système  vasculaire.  On  distingue  nettement 
un  grand  nombre  de  vaisseaux  coupés  obliquement  ou 
transversalement  suivant  les  hasards  de  la  préparation  et 
paraissant  tous  considérablement  élargis;  leur  paroi  est 
épaissie,  surtout  celle  des  artérioles  qui  semblent  constituer 
les  centres  d'irradiation  des  travées  conjonctives  de  la 
cirrhose.  Ici,  l'infiltration  des  éléments  embryonnaires,  pour 
être  moins  prédominante  et  moins  régulièrement  distribuée 
que  dans  la  zone  papillaire,  n'en  est  pas  moins  manifeste; 
elle  se  montre  sous  la  forme  d'îlots  ou  de  traînées  dissémi- 
nés dans  les  mailles  du  réseau  fibreux. 

La  zone  profonde  se  caractérise  par  l'exagération  de  l'or- 
ganisation fibreuse  de  la  zone  moyenne.  Les  vaisseaux,  nor* 
malement  plus  gros,  y  montrent  plus  nettement  des  lésions 
inflammatoires;  les  bandes  fibreuses  y  sont  plus  larges  et 
plus  denses;  l'infiltration  embryonnaire  y  est  à  peine  visible. 
Ici,  la  sclérose  est  arrivée  à  son  stade  ultime  ;  elle  forme 
une  nappe  plus  ou  moins  large  d'où  partent  les  trousseaux 
fibreux  qui  se  portent  dans  la  couche  moyenne  ;  de  sa  limite 
inférieure  se  détachent  également  des  bandes  fibreuses  qui 
8  enfoncent  plus  ou  moins  profondément  dans  les  plans  mus- 
culaires sous-jacents  et  les  dissocient;  ainsi  s'explique  ]a 
présence  de  fibres  musculaires  plus  ou  moins  isolées  et 
fragmentées,  en  voie  de  dégénérescence  le  plus  souvent,  et 
qui  ne  sont  que  les  vestiges  des  portions  de  muscles  en  partie 
détruits  par  la  cirrhose. 

Telles  sont  les  modifications  de  structure  du  derme  que 
nous  avons  pu  constater  sur  nos  coupes;  elles  réunissent, 
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ainsi  qu'on  peut  le  voir,  les  lésions  décrites  par  Debove, 
Perrin  et  Marfan,  Leloir,  Le  Denlu,  Pilliet,  Cestan  et  Pellit. 

De  tout  ce  qui  précède,  il  résulte  que  cette  plaque  de 
leucoplasie  qui  ne  présentait  cliniquemenl,  ou  plutôt  ma- 
croscopiquement,  aucun  caractère  papillomateux  n'en  est 
pas  moins  un  véritable  papillome  corné.  Mais,  si  cette  étude 
descriptive  apporte  déjà  avec  elle  des  données  importantes 
au  point  de  vue  de  Tanatomie  pathologique  de  la  leucoplasie 
et  effleure,  dans  une  certaine  mesure,  la  question  si  délicale 
des  rapports  de  la  leucoplasie  avec  Tépithélioma,  elle  ne 
contient  encore  aucun  argument  précis  à  cet  égard. 

Or,  nos  préparations  ne  sont  pas  restées  muettes  sur  ce 
point,  ainsi  que  nous  allons  le  montrer. 

Nous  avons  signalé,  déjà,  l'impossibilité  de  fixer,  en  bien 
des  points,  la  limite  qui  sépare  le  chorion  de  Tépithélium 
et  montré  la  pénétration  réciproque  de  ces  deux  parliesde 
la  muqueuse.  Nous  avons  dit  combien  il  était  fréquent  de 
rencontrer  sur  les  coupes  des  zones  au  niveau  desquelles  la 
base  du  corps  de  Malpighi  perdait  son  orientation  régulière 
pour  se  présenter  sous  la  forme  de  tourbillons  plus  ou  moins 
volumineux  échancrant  les  corps  papillaires.  Nous  avons 
montré  que  la  prolifération  intra -dermique  de  répithélîura 
était  loin  de  se  borner  à  cette  simple  irrégularité  de  ses 
couches  profondes,  mais  se  traduisait  en  maints  endroits  par 
de  véritables  bourgeonnements  profondément  enclavés  dans 
les  papilles;  celles-ci  peuvent  être  sectionnées  dans  toutes 
les  directions  par  ces  invaginations  épithéliales  qui  les  par- 
courent dans  toute  leur  hauteur  en  les  subdivisant  en  papilles- 
filles,  ou  les  divisent  transversalement  sur  toute  leur  largeur, 
ou  sur  une  partie  seulement,  en  se  renflant  à  leur  extrémité 
en  tètes  de  massues. 

Ces  différents  caractères  histologiques  plaident  déjà,  sans 
doute,  en  faveur  de  la  tendance  épithéliomateuse  de  ce 
papillome,  mais  ne  sont  pas  suffisamment  précis  pour  en- 
traîner une  conviction  définitive.  Or,  nous  avons  trouvé  sur 
quelques-unes  de  nos  coupes  des  figures  histologiques  qui  ne 
peuvent  laisser  subsister  le  moindre  doute. 
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En  effet,  ainsi  que  le  reproduit  fidèlement  la  figure  il  de 
notre  planche,  nous  avons  trouvé,  au  sein  même  de  Tépi- 
thélium,  des  globes  épidermiques  de  la  plus  parfaite  netteté. 
A  leur  niveau,  les  cellules  du  corps  muqueux  s'aplatissent 
progressivement  sur  deux  ou  trois  rangées,  en  même  temps 
qu'elles  s'orientent  en  couches  concentriques  de  façon  à 
former  la  zone  périphérique  du  nodule  ;  en  dedans  de  cette 
première  zone,  s'enroulent,  sur  deux  ou  trois  rangées,  des 
cellules  losangiques  remplies  de  granulations  d'éléidine,  et 
constituant  une  zone  intermédiaire  qui  circonscrit  un  noyau 
central  fortement  coloré  en  jaune  par  l'acide  picrique;  ce 
noyau  central  représente  un  véritable  bulbe  formé  de  la- 
melles cornées  étroitement  imbriquées.  Que  sont  ces  figures, 
sinon  des  globes  épidermiques  du  type  le  plus  pur  ?  Â  côté 
de  ces  nodules  d'épithélioma  lobule  corné,  formés  par  les 
trois  couches  principales  de  l'épithélium,  on  rencontre 
de-ci  de-là  des  globes  épidermiques  incomplets,  constitués 
seulement  par  une  ou  par  deux  de  ces  couches  :  tantôt  les 
cellules  du  corps  muqueux  prennent  seules  part  à  leur  for- 
mation, tantôt  les  cellules  du  corps  muqueux  et  la  couche 
cornée,  tantôt  la  couche  cornée  seule;  la  première  et  la 
deuxième  de  ces  trois  variétés  ne  se  rencontrent  que  dans 
l'épaisseur  même  du  corps  de  Malpighi,  la  troisième  n'existe 
que  dans  la  couche  cornée  du  revêtement  épithélial  et  re- 
présente le  type  de  l'épithélioma  perlé. 

Ces  constatations  sont  suffisantes  pour  affirmer  défini- 
tivement la  dégénérescence  épithéliomateuse  de  cette  plaque 
de  leucoplasie. 

Si  bien  que,  si  nous  résumons  les  caractères  histolo- 
giques  essentiels  de  l'examen  que  nous  venons  de  relater 
en  détail,  nous  voyons  que,  dans  ce  cas,  la  leucoplasie,  qui 
avait  cliniquement  et  macroscopiquement  les  allures  les 
plus  simples,  qui,  en  particulier,  ne  présentait  à  l'œil  nu 
aucune  zone  papillomateuse,  aucune  production  épithélio- 
mateuse, ne  s'en  est  pas  moins  révélée,  sous  le  microscope, 
comme  un  papillome  corné  en  voie  d'évolution  épithélioma- 
teuse. 
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Or,  cette  donnée  nous  parait  de  la  plus  haute  importance 
au  point  de  vue  de  l'interprétation  histologique  des  rapports 
cliniques  de  la  leucoplasie  avec  Tépithélioma. 

En  effet,  tout  en  nous  gardant  de  vouloir  conclure  d'un 
cas  particulier  à  la  généralité  des  faits,  nous  pensons  que 
cette  notion  du  papillome  corné,  d'ailleurs  implicitement 
signalée  par  les  histologistes  précédents,  résume  Fanatomie 
pathologique  de  la  leucoplasie  et  domine  la  solution  du  pro- 
blème de  ses  rapports  avec  l'épithélioma. 

Elle  résume  ranatomie  pathologique  de  la  leucoplasie^  car 
elle  contient  la  totalité  des  caractères  décrits  par  les  au- 
teurs :  l'inflammation  et  l'épaississement  du  chorion,  Texagé- 
ration  des  saillies  papillaires  allant  parfois  jusqu'à  la  pro- 
duction de  papillomes  macroscopiques,  l'hyperkératinisation 
épithéliale,  la  «  cutisation  de  la  muqueuse  ». 

Elle  domine  la  solution  du  problème  des  rapports  de  la 
leucoplasie  avec  répithélioma,  car  elle  permet  de  saisir  le 
mécanisme  évolutif  de  la  lésion.  Elle  constitue  cette  «prédis- 
position inhérente  à  la  leucokératose  elle-même  »,  dont 
parle  Le  Dentu.  Si  la  leucoplasie,  dès  son  stade  initial,  n'est 
autre  chose  qu'un  papillome  en  miniature,  n'est-elle  pas, 
par  là  même,  marquée  en  quelque  sorte  pour  la  germina- 
tion d'un  épithélioma?  ne  devient-elle  pas  l'analogue  de  ces 
verrues,  de  ces  papillomes  cutanés  des  vieillards,  qui  se  trans- 
forment si  facilement  en  cancroïdes? 

Mais,  s'il  est  possible  d'expliquer  ainsi  la  fréquence 
d'apparition  de  l'épithélioma  au  niveau  des  plaques  de  leu- 
coplasie, nous  pensons  qu'il  est  impossible,  dans  Tétat  actuel 
de  nos  connaissances,  de  pénétrer  davantage  le  secret  des 
liens  qui  unissent  ces  deux  lésions.  Que  si,  en  effet,  le 
microscope  permet  de  reconnaître  dans  une  plaque  de  leu- 
coplasie, cliniquement  simple,  des  figures  nettement  épi- 
théliomateuses,  ainsi  que  Stanziale,  Le  Dentu  et  nous-mêmes 
avons  pu  le  constater,  il  est  impuissant  à  nous  révéler  leur 
moment  et  leur  mode  d'apparition.  Ces  globes  épidermiques 
font-ils  partie  inhérente  du  processus  évolutif  de  la  leuco- 
plasie ou  ne  se  sont-ils  développés  qu'à  la  faveur  d'une  irri- 
tation ou  d'une  infection  surajoutée,  à  titre  d'accidents  ou 


DE  LA   LEUCOPLASIE  BUCCALE.  487 

de  complications?  Rien  ne  saurait  permettre  de   le  dire. 

Que  si  Tépithélioma  est  d'origine  infectieuse,  parasitaire, 
que  si,  même,  Télément  spécifique  «  épithéliomatogëne  » 
nous  était  connu,  aurions-nous  là,  comme  semblent  l'es- 
pérer fiesnier  et  Doyon,  des  données  suffisantes  pour  trouver 
)a  solution  définitive  du  problème  ?  Peut-être  ;  mais  encore 
faudrait-il  pouvoir  reproduire  expérimentalement  la  leuco- 
plasie,  car  la  simple  constatation  du  parasite  sur  les  coupes 
ne  saurait  indiquer  s'il  a  provoqué  la  leucoplasie  ou  seule- 
ment sa  transformation  cancéreuse. 

En  d'autres  termes,  rien  n'autorise  actuellement  à  consi- 
dérer la  leucoplasie  comme  une  affection  initialement  cancé- 
reuse, mais  seulement  comme  une  lésion  particulière,  sus- 
ceptible au  plus  haut  chef,  de  par  sa  constitution  même,  de 
préluder  au  développement  d'un  épithélioma. 

Que  l'épithélioma  ne  soit  qu'un  accident  dans  le  cours 
de  la  leucoplasie  (Leloir-Trélat)  ou  qu'il  en  représente  un 
stade  évolutif  terminal  (Besnier  et  Doyon,  Le  Dentu,  Cestan 
et  Pettit),  c'est  là  une  discussion  qui  nous  parait  actuelle- 
ment devoir  rester  ouverte. 

Une  seule  notion  nous  semble  acquise  ;  celle  de  la  pré- 
disposition toute  spéciale  de  la  leucoplasie  à  l'épithélioma, 
prédisposition  qui  trouve  son  interprétation  dans  la  consti- 
tution histologique  de  cette  afi'ection. 

En  résumé,  s'il  nous  fallait  présenter  des  conclusions 
histologiques  relatives  aux  rapports  de  la  leucoplasie  avec 
l'épithélioma,  nous  dirions  : 

La  leucoplasie  est  histologiquement  un  papillome  corné, 
et  cela,  dès  son  stade  initial. 

Étant  essentiellement  un  papillome,  elle  est  susceptible 
de  subir  la  transformation  cancéreuse,  et  la  possibilité  de 
celte  transformation  est  d'autant  plus  grande  que  ce  papil- 
lome, de  par  son  siège  même,  est  soumis  à  des  irritations 
multiples  et  incessantes. 

Ainsi  s'explique  la  fréquence  clinique  de  l'apparition 
d'un  cancer  sur  une  plaque  de  leucoplasie,  sans  qu'il  soit 
possible  de  dire  si  cette  apparition  est  le  fait  d'une  simple 
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greffe  par  infection,  irritation  surajoutée,  ou  si  elle  nest 
qu'une  résultante  évolutive. 

Que  si  on  objecte  que  d'autres  lésions  plus  ou  moins 
papillomateuses  de  la  bouche  ne  se  transforment  qu'excep- 
tionnellement en  cancer,  alors  que  cette  transformation  est 
comparativement  très  fréquente  dans  la  leucoplasie,  nous 
dirons  que  cette  considération  n'est  pas  suffisante  pour  per- 
mettre de  regarder  la  leucoplasie  comme  une  lésion  can- 
céreuse en  soi,  car  si  fréquent  que  soit  ce  stade  ultime  de 
son  évolution,  il  est  cependant  loin  d'être  la  règle. 
Une  seule  donnée  reste  acquise,  en  définitive  : 
Toute  plaque  de  leucoplasie^  de  par  sa  structure  même, 
constitue  une  prédisposition  à  C épithéliomaj  et  par  consé- 
quenty  doit  êtrCj  en  pratiquCy  tenue  pour  suspecte. 

II.    —    RAPPORTS   DE    LA   LEUCOPLASIE    BUCCALE   AVEC   LA   SYPHILIS 

L'étude  des  rapports  de  la  leucoplasie  avec  la  syphilis,  a. 
depuis  longtemps,  fixé  l'attention  des  cliniciens.  Mais  l'ac- 
cord est  loin  d'être  fait  sur  ce  point  et  il  suffit  de  lire  les 
monographies  et  les  articles  des  traités  didactiques  les 
plus  récents  pour  constater  toute  l'étendue  de  la  confusion 
qui  règne  encore  dans  les  esprits. 

Et  pourtant,  dans  la  grande  majorité  des  observations 
éparses  dans  les  divers  recueils,  la  syphilis  figure  dans  les 
antécédents  connus  du  sujet. 

D'autre  part,  il  est  bien  évident  que  les  premiers  obser- 
vateurs qui  ont  été  frappés  par  la  fréquence  des  manifesta- 
tions syphilitiques  concomitantes,  ont  pu,  dans  leur  con- 
naissance imparfaite  de  la  diversité  des  accidents  de  la 
syphilis  tertiaire  bucco-linguale,  prendre  pour  des  lésions 
de  nature  syphilitique  des  plaques  de  leucoplasie  et  inverse- 
ment. 

Quoi  qu'il  en  soit,  si  la  leucoplasie  doit  être  nosologique- 
ment  différenciée  des  stomatites  et  glossites  syphilitiques 
tertiaires,  que  les  recherches  du  P'  Fournîer  nous  ont  par- 
ticulièrement appris  à  connaître,  il  n'en  reste  pas  moins 
vrai  qu'elle  affecte  avec  la  syphilis  des  rapports  intimes. 
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Et  le  fait  est  tellement  évident  que  les  auteurs  qui  n'ac- 
cordent à  la  vérole  qu'un  rôle  secondaire  et  inconstant  dans 
la  genèse  de  la  leucoplasie,  se  sont  vus  dans  la  nécessité  de 
décrire  une  variété  syphilitique  à  côté  de  leurs  variétés 
arthritiques,  nicotianiques,  dentaires,  etc. 

Aussi  bien,  tout  en  nous  gardant  de  confondre  avec  la 
leucoplasie  vraie,  les  accidents  à  forme  de  leucoplasie  de  la 
syphilis  bucco-linguale,  pensons-nous  que  toute  plaque  de 
leucoplasie  est  en  quelque  sorte  une  preuve  certaine  de 
l'existence  de  la  vérole  dans  les  antécédents  du  sujet  qui  la 
porte. 

En  d'autres  termes,  la  cause  première  de  la  leucoplasie 
est,  pour  nous,  la  syphilis,  et  cette  conviction  repose  sur  un 
ensemble  important  de  faits  cliniques. 

A  l'idée  du  «  terrain  arthritique  »  de  Barzin,  nous  sub- 
stituons celle  du  terrain  syphilitique.  Et,  en  effet,  nous  ne 
disons  pas  que  la  leucoplasie  est  une  lésion  de  nature 
syphilitique,  mais  seulement,  suivant  la  nomenclature  du 
professeur Foumier, une  affection d'oriyme syphilitique;  que 
les  liens  de  parenté  qui  l'unissent  à  la  vérole  sont  du  même 
degré  que  ceux  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale  ;  qu'en 
nn  mot,  elle  constitue  une  maladie  parasyphilitique,  ainsi 
que  l'a  déjà  écrit  l'un  de  nous  ^  et  que  le  soutient  depuis 
longtemps  déjà  le  professeur  Landouzy,  pour  qui  «  la  leu- 
coplasie est  propre  aux  syphilitiques  ». 

Mais  il  convient  de  préciser  ces  considérations  géné- 
rales, car  les  rapports  de  la  leucoplasie  avec  la  syphilis  sont 
plus  ou  moins  évidents.  En  effet  : 

1®  Il  y  a  des  leucoplasies,  morphologiquement  typi- 
ques, qui  évoluent  en  même  temps  que  des  accidents  syphi- 
litiques, qui  succèdent  in  situ  à  des  poussées  successives  de 
plaques  muqueuses,  qui  sont  améliorables  et  même  cura- 
bles, en  partie  tout  au  moins,  par  le  traitement  spécifique 
administre'  dès  le  début. 

Ces  leucoplasies  représentent  la  variété  dite  «  syphili- 
tique »  du  psoriasis  buccal  des  anciens  auteurs  ;  elles  consti- 


1.  V.  E.  Gaucher,  Traitement  de  la  syphilis,  p.  33. 
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tuent  un  groupe  intermédiaire  important  au  point  de  vae 
nosographique. 

Parmi  plusieurs,  nous  citerons  deux  cas  démonstratifs 
de  cette  variété  : 

Un  homme  de  56  ans,  ancien  syphilitique,  atteint  il  y  a 
20  ans  d'hémiplégie,  présente  depuis  un  an  du  tremblement 
intentionnel  des  membres  supérieurs  et  de  la  tète,  marche 
en  titubant,  laisse  échapper  ses  outils  en  travaillant,  souffre 
de  vertiges,  de  céphalée,  de  perte  de  la  mémoire  ;  depuis 
2  mois  il  présente  des  lésions  de  glossite  tertiaire,  avec  cre- 
vasses profondes,  fissures  et  placards  leucoplasiques.  Après 
quatre  séries  de  15  piqûres  de  2  centigrammes  de  benzoate 
de  mercure,  l'état  cérébral  est  remarquablement  amélioré; 
la  langue,  qu'on  badigeonnait  chaque  jour  avec  une  solu- 
tion de  bichromate  de  potasse  au  1/50®,  ne  présente  plus  ni 
crevasses,  ni  fissures,  mais  seulement  quelques  traînées 
opalines  franchement  leucoplasiques. 

Un  homme  de  40  ans,  syphilitique  depuis  6  ans,  a  pré- 
senté depuis  ce  moment  des  poussées  pour  ainsi  dire  con- 
stantes de  plaques  muqueuses.  Soumis  au  traitement  par 
les  piqûres  de  benzoate,  au  cours  d'une  de  ces  poussées,  il 
voit  ses  plaques  muqueuses,  habituellement  tenaces  et  re- 
belles, disparaître  en  quelques  jours,  mais  laisser  derrière 
elles,  à  la  face  interne  des  deux  commissures  labiales,  une 
plaque  de  leucoplasie  sur  laquelle>le  traitement  spécifique 
n'exerce  plus  aucune  influence. 

2"*  Il  y  a  des  Icucoplasies  qui  apparaissent  à  la  période 
tertiaire  de  la  vérole  chez  des  sujets  qui  ont  eu  des  accidents 
syphilitiques  manifestes  plus  ou  moins  anciens  dans  la 
bouche,  mais  qui  n'en  présentent  plus.  Ce  groupe,  avec  le 
suivant,  représente  la  leucoplasie  vraie,  dite  non  syphili- 
tique par  les  auteurs,  le  «  psoriasis  buccal  arthritique  » 
(Bazin,  Debove  et  Mauriac),  que  nous  dénommons  «  leuco- 
plasie parasyphilitique  ». 

3°  11  y  a  des  leucoplasies  qui  surviennent  chez  des 
sujets  jusque-là  indemnes  ou  plutôt  se  croyant  indemnes 
de  syphilis,  et  qui  n'en  sont  pas  moins  des  leucoplasies  para- 
syphilitiques. 
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Ici,  la  syphilis  se  cache;  elle  est  ignorée  du  sujet,  soit 
pai-ce  qu'elle  a  passé  inaperçuCy  soit  parce  qu'elle  est  d'ori- 
gine concepiionnelle^  soit  parce  qu'elle  est  héréditaire. 

Nous  n'en  voulons  donner  pour  preuves  que  trois  obser- 
vations absolument  typiques  : 

La  première  est  un  cas  de  syphilis  ignorée.  Celle-ci  est 
fréquente,  même  parmi  les  médecins.  Nous  en  connaissons 
un,  atteint  depuis  longtemps  de  leucoplasie  linguale,  qui  a 
toujours  nié,  de  très  bonne  foi,  la  syphilis;  or,  ce  médecin 
vient  d'être  atteint  d'une  paralysie  du  moteur  oculaire  com- 
mun, dont  il  a  rapidement  guéri  par  le  traitement  spéci- 
fique! 

Dans  la  seconde  observation,  que  nous  devons  à  l'obli- 
geance du  professeur  Landouzy,  il  s'agit  d'une  femme  de 
43  ans  qui,  mariée  à  un  syphilitique j  n'a  jamais  eu  (Tacci" 
dents,  mais  présente  actuellement  de  la  leucoplasie  linguale 
(syphilis  conceptionnelle). 

La  troisième  observation,  recueillie  par  l'un  de  nous  dans 
sa  clientèle,  est  tout  aussi  démonstrative  :  un  homme  de 
66  ans,  atteint  de  leucoplasie  linguale  avec  fissures  et  bour- 
geons épithéliomateux,  a  eu  la  syphilis  à  18  ans;  son  fils  y 
actuellement  &gé  de  41  ans,  et  qui  nUa  pas  contracté  la  syphi- 
lis, présente,  depuis  une  quinzaine  d'années,  de  la  leuco- 
plasie linguale,  développée  sur  une  langue  fissurique  depuis 
la  première  enfance.  Voilà  donc  une  observation  de  leuco- 
plasie parasyphilitique  héréditaire. 

Ce  qui  nous  confirme  encore  dans  notre  opinion  sur  la 
nature  parasyphilitique  de  la  leucoplasie,  c*est  que,  ainsi 
que  le  fait  s'observe  parfois  dans  le  tabès  S  le  traitement 
spécifique,  administré  dès  le  début,  peut  avoir  une  influence 
curative  manifeste. 

Mais,  si  la  syphilis  se  rencontre  à  l'origine  de  la  leuco- 
plasie, est-ce  à  dire  qu'elle  suffit,  à  elle  seule,  à  en  provo- 
quer l'apparition?  Se  borne-t-elle  à  créer  une  prédisposition 
ou  joue-t-elle  le  rôle  de  cause  déterminante  ? 

D'une  façon  générale,  les  auteurs  qui  refusent  à  la  syphilis 

i.  V.  E.  Gaucher,  Ataxie  locomotrice  syphilitique  guérie  par  le  traitement 
spécifique  (Soc.  de  dermatologie,  juillet  1890), 
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rinfluence  que  nous  lui  accordons,  invoquent  Faction  de 
toutes  les  causes  d'irritations  prolongées  de  la  muqueuse, 
et  placent  au  premier  rang  des  causes  déterminantes  et  occa- 
sionnelles les  excès  de  tabac,  Tabus  des  liqueurs  fortes,  les 
traumatismes  créés  parle  voisinage  d'une  dent  cariée  ou  d'un 
appareil  prothétique.  Mais,  reconnaissant  que  ces  diverses 
causes  ne  créent  pas  toujours  la  leucoplasie,  ils  admettent  la 
nécessité  d'une  prédisposition  individuelle  et  se  voient  obli- 
gés de  faire  appel  à  la  notion  assez  vague  de  l'arthritisme;  à 
peine  font-ils  mention  de  l'influence  possible  de  la  syphilis, 
mais  en  prenant  soin  de  bien  faire  remarquer  qu'il  n'y  a 
entre  la  syphilis  et  la  leucoplasie  que  des  rapports  fortuits  et 
nullement  une  corrélation  de  cause  à  effet. 

Or,  sans  refuser  à  ces  diverses  causes  occasionnelles 
(tabac,  alcool,  irritations  quelconques)  une  part  importante 
dans  la  détermination  de  la  leucoplasie  buccale,  nous  pen- 
sons qu'il  convient  de  limiter  dans  des  termes  précis  leur 
influence. 

En  effet,  la  leucoplasie  peut  apparaître  en  dehors  de  toutes 
ces  circonstances  étiologiques;  c'est  ainsi  que  chez  certaines 
femmes,  au-dessus  de  tout  soupçon  d'alcoolisme  ou  de  taba- 
gisme, on  peut  constater  l'existence  de  la  leucoplasie,  et  cela 
avec  un  parfait  état  de  la  dentition  ;  dans  ces  cas,  comme  dans 
l'observation  du  professeur  Landouzy  que  nous  avons  signalée 
plus  haut,  la  syphilis  est  seule  en  cause. 

De  ces  considérations,  il  résulte  que  la  syphilis  repré- 
sente plus  qu'une  simple  cause  prédisposante,  puisque  par 
sa  seule  influence  elle  peut  présider  à  l'apparition  de  la  leu- 
coplasie. 

Cependant,  il  est  incontestable  que  la  leucoplasie  est  bien 
plus  fréquente  dans  le  sexe  masculin  et  en  particulier  chez 
les  syphilitiques  qui  fument  que  chez  ceux  qui  ne  fument 
pas,  chez  les  syphilitiques  qui  boivent  que  chez  ceux  qui  ne 
boivent  pas. 

Si  bien  que  le  rôle  des  causes  dites  occasionnelles  ou  dé- 
terminantes de  la  leucoplasie,  c'est-à-dire  de  toutes  les  causes 
d'irritations  prolongées  et  habituelles  de  lamuqueuse  buccale, 
nous  apparaît  comme  tout  à  fait  accessoire  et  secondaire. 
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Pour  nous,  un  fumeur  endurci,  buveur  de  liqueurs  fortes, 
n'aura  de  la  leucoplasie  que  s'il  est  syphilitique;  au  con- 
traire, un  syptiilitique  sobre  et  non  fumeur  pourra  être 
atteint  de  leucoplasie,  tout  en  étant  moins  exposé  qu'un 
syphilitique  fumeur  ou  buveur. 

En  résuméj  les  rapports  de  la  leucoplasie  et  de  la  syphilis 
nous  paraissent  beaucoup  plus  étroits  qu'on  n'a  coutume  de 
le  croire.  Pour  nous,  la  syphilis  joue  le  rôle  principal  dans 
Tétiologie  de  la  leucoplasie  buccale;  non  seulement,  elle 
agit  à  titre  de  cause  prédisposante,  favorisée  dans  ses  effets 
par  rinfluence  incontestable  de  toutes  les  irritations  de  la 
muqueuse  jouant  l'office  de  causes  adjuvantes  et  occasion- 
nelles ;  —  bien  plus,  elle  peut  suffire,  à  elle  seule  et  jouer  le 
rôle  de  cause  déterminante.  Mais,  si  les  rapports  étiologiques 
de  la  syphilis  et  de  la  leucoplasie  sont  à  ce  point  intimes, 
il  n  en  est  pas  moins  vrai  que  la  leucoplasie  ne  saurait  être 
considérée  comme  une  affection  de  nature  syphilitique,  et 
qu'il  convient  de  la  distinguer  des  accidents  tertiaires  pro- 
prement dits  de  la  syphilis  bucco-linguale. 

La  leucoplasie,  en  un  mot,  est  une  maladie  parasyphili- 
tique,  c'est-à-dire  une  affection  d'origine  syphilitique,  consti- 
tuée par  une  lésion  dont  la  nature  n'est  pas  syphilitique. 


III.  CONCLUSIONS  :  NATURE  ET  TRAITEMENT 

DE  LA  LEUCOPLASIE 


L'étude  anatomo-pathologique  de  la  leucoplasie  buccale 
nous  a  conduits  à  cette  conclusion  :  toute  plaque  de  leuco- 
plasie, de  par  sa  structure  même,  constitue  une  prédisposition 
à  tipithélioma  et,  par  conséquent,  doit  être,  en  pratique, 
tenue  pour  suspecte. 

L'étude  étiologique  nous  a  amenés  à  considérer  que  toute 
leucoplasie  était  d'ort^me  syphilitique,  sans  être  toutefois 
de  nature  syphilitique  et  rentrait  dans  le  groupe  des  affec- 
tions parasyphilitiqties. 
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Nous  pourrions  nous  en  tenir  à  ces  conclusions,  qui  sont 
suffisantes  au  point  de  vue  pratique  et  posent  nettement  les 
indications  thérapeutiques  primordiales. 

Cependant,  il  nous  parait  nécessaire  de  chercher  dans  le 
groupement  de  ces  deux  ordres  de  faits  les  éléments  d'une 
conception  synthétique  sur  la  nature  véritable  de  la  leuco- 
plasie  buccale. 

Liée  à  la  syphilis  par  des  rapports  étiologiques  étroits,  la 
leucoplasie  n'est  cependant  pas  un  accident  proprement  dit 
de  la  syphilis,  c'est-à-dire  une  lésion  de  nature  syphilitique; 
d'autre  part,  aboutissant  fréquemment  à  Fépithélioma,  elle 
porte  en  elle,  dès  son  stade  initial,  ainsi  que  nous  Ta  ensei- 
gné rhistologie,  une  prédisposition  remarquable  à  Tépithé- 
liomatose,  et  cependant  elle  n'est  pas  de  nature  épithélioma- 
teuse. 

Qu'est-ce  donc  que  cette  affection  dont  l'origine  est  syphi- 
litique, dont  la  structure  propre  n'est  ni  syphilitique,  ni 
épithéliomateuse,  et  dont  la  terminaison  est  fréquemment 
un  épithélioma  ?  Quel  est  le  double  lien  qui  unit  le  papillome 
corné  qui  est  essentiellement  la  leucoplasie,  d'une  part  à 
la  vérole  et  d'autre  part  au  cancer? 

Il  est  évident  que  nous  ne  pouvons  fournir,  pour  la  solu- 
tion de  cette  double  question,  que  des  explications  incom- 
plètes. Il  est  inutile,  d'ailleurs,  de  chercher  à  approfondir  le 
pourquoi  des  faits  ;  nous  devons  nous  borner  à  les  enregistrer 
en  constatant  simplement  les  étapes  successives  de  leur  évo- 
lution. 

Au  surplus,  il  n'y  a  rien  de  surprenant  à  voir  la 
syphilis  présider  à  la  formation  d'un  papillome  et  rien 
d'étonnant  à  voir  ce  papillome  dégénérer  facilement  en 
épithélioma. 

La  syphilis  ne  fait-elle  pas  volontiers  des  papillomes 
cutanés  et  muqueux  et  les  papillomes  les  plus  simples  en 
apparence,  les  verrues  des  vieillards,  par  exemple,  ne  se 
terminent-ils  pas  bien  souvent  par  un  cancroïde? 

Que  si  le  papillome  corné,  qui  constitue,  histologique- 
ment  parlant,  la  plaque  de  leucoplasie,  ne  porte  pas,  en 
quelque  sorte,  la  signature  anatomique  de  la  vérole,  est-ce 
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une  raison  pour  nier  Tinfluence  étiologique  de  celle-ci?  Ne 
voit-on  pas,  à  côté  des  myélites  de  nature  syphilitique,  le 
tabès  d'ort^in^  syphilitique? 

Que  si  ce  papillome  corné  se  transforme  plus  fréquem- 
ment en  cancer  que  les  autres  papillomes,  syphilitiques  ou 
non,  de  la  muqueuse  buccale,  soumis  aux  mêmes  trauma* 
tismes,  aux  mêmes  irritations,  est-ce  une  raison  pour  le 
considérer  comme  une  lésion  de  nature  épithéliomateuse 
d'emblée,  alors  qu'aucun  argument  histologique  probant 
n'antorise  cette  opinion  et  que  les  modifications  de  la  couche 
épithéliale  qui  lui  sont  particulières  suffisent  à  expliquer  la 
prédisposition  de  la  lésion  à  Tépithéliomatose  par  une  transe- 
formation  évolutive  naturelle  qui,  avec  une  fréquence 
variable,  est  commune  à  tous  les  papillomes  ? 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  réflexions,  nous  ferons  remar<- 
quer  que  notre  conception  s'appuie  à  la  fois  sur  la  clinique 
et  sur  l'histologie  pathologique  et  que  nous  avons  surtout 
cherché  à  montrer  comment  il  fallait  comprendre  les  rap- 
ports qui  unissent  la  leucoplasie  d'une  part  à  la  syphilis  et 
d'autre  part  au  cancer. 

Pour  nous,  en  dernière  analyse,  la  leucoplasie  n'est  ni 
une  lésion  de  nature  syphilitique  ni  une  lésion  de  nature 
épithéliomateuse;  mais  elle  représente,  entre  la  syphilis  et 
l'épithélioma,  un  véritable  trait  d'union  ;  et  l'enchaînement 
de  faits  peut  être  résumé  de  la  façon  suivante  :  la  syphilis 
désigne  la  muqueuse  buccale  pour  la  leucoplasie;  la  leuco- 
plasie apparaît  d'autant  plus  facilement  que  cette  muqueuse 
est  soumise  à  des  causes  d'irritations  incessantes,  parmi  les- 
quelles le  tabac,  l'alcool,  la  carie  dentaire,  les  appareils 
prothétiques occupent  le  premier  rang;  une  fois  constituée, 
la  leucoplasie  crée  une  menace  de  cancer  et  cette  menace 
est  d'autant  plus  imminente  que  ces  mêmes  causes  d'irrita- 
tions continuent  de  s'exercer. 

Si  bien  que  deux  déductions  pratiques  s'imposent,  qui 
vont  former  la  base  du  traitement  en  dictant  les  indications 
thérapeutiques  primordiales  : 

1«  Prévenir,  dans  la  mesure  du  possible,  chez  les  syphi- 
litiques, l'apparition  de  la  leucoplasie  buccale  ; 
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2^  Soigner  rigoureusement  la  plaque  de  leucoplasie  dès 
qu'elle  est  constituée. 


TRAITEMENT. 

'  4®  Prévenir,  dans  la  mesure  du  possiUey  chez  les  syphili- 
tiques, la  leucoplasie.  — Évidemment,  quelle  que  soit  sa 
docilité,  le  malade  ne  pourra  pas  toujours  se  soustraire  à  la 
possibilité  du  développement  de  la  leucoplasie.  Cependant, 
il  aura  tout  intérêt  à  se  soumettre  à  une  hygiène  prophylac- 
tique spéciale,  toujours  utile,  sinon  nécessaire,  chez  un 
syphilitique.  Il  devra  s'abstenir  de  fumer,  ou  tout  au  moins 
fumer  le  moins  possible  en  se  sentant  d'un  porte-ciga- 
rettes très  long.  Il  ne  devra  jamais  faire  usage  de  boissons 
fortes  ni  surtout  de  liqueurs.  Il  évitera,  en  un  mot,  toutes 
les  causes  d'irritations  de  la  muqueuse  buccale;  il  entre- 
-tiendra  soigneusement  sa  dentition  et  veillera  au  parfait 
état  des  appareils  prothétiques  qui  pourraient  lui  être  néces- 
saires. Des  lavages  de  la  bouche,  après  les  repas,  avec  des 
solutions  alcalines  de  préférence,  seront  indispensables. 

2^  Soigner  rigoureusement  la  leucoplasie  dès  qu'elle  est 
constituée.  —  Lorsque  la  leucoplasie  est  constituée,  elle 
impose  la  nécessité  d'un  traitement  rigoureux.  De  tout  ce 
que  nous  avons  dit  dans  les  chapitres  précédents  il  découle, 
•en  effet,  que  la  leucoplasie  la  plus  simple  en  apparence  peut 
être  déjà  en  voie  d'évolution  épithéliomateuse  et  que, 
d'autre  part,  toute  plaque  de  leucoplasie  peut  être  le  prélude 
d'un  épithélioma  qui  n'existe  pas  encore,  mais  qui  apparaîtra 
têt  ou  tard.  Ce  serait  donc  une  erreur,  à  la  fois  pronostique 
et  thérapeutique,  d'abandonner  cette  lésion  à  son  sort  natu- 
-rel,  et  delà  considérer  comme  une  affection  insignifiante. 
Beaucoup  de  médecins  ont  celte  tendance  regrettable;  pour 
eux,  leucoplasie  et  plaques  dès  fumeurs  sont  deux  termes 
synonymes  auxquels  ils  accordent  une  signification  tout  i 
fait  rassurante  et  qui  ne  comportent  que  l'indication  d'avoir 
•  à  cesser,  plus  ou  moins  complètement  d'ailleurs,  Tusage 
du  tabac.  11  convient  de  réagir  contre  cette  pratique  fftcheuise 
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qui  peut  comporter  des  conséquences  désastreuses.  Toute 
plaque  de  leucoplasie  doit  être  rigoureusement  soignée  et 
le  médecin  doit  chercher  à  en  obtenir  non  seulement  l'atté- 
nuation mais  la  disparition  radicale. 

Pour  atteindre  ce  résultat,  il  dispose  de  plusieurs  moyens 
qui  peuvent  se  ranger  sous  trois  chefs  :  les  moyens  hygié- 
niques, la  médication  interne,  la  médication  locale. 

1^  Les  moyens  hygiéniques  consistent  dans  l'application 
des  prescriptions  hygiéniques  précédentes,  sévèrement  im- 
posées. Il  ne  suffit  plus  de  dire  plus  ou  moins  mollement  au 
malade,  atteint  maintenant  de  leucoplasie.  «  Ne  fumez 
plus  !  »  il  faut  exiger  formellement  de  lui  qu'il  cesse  com- 
plètement de  fumer,  en  lui  réprésentant  les  dangers  aux- 
quels il  s'expose  s'il  continue.  Il  faut  exiger  qu'il  supprime 
radicalement  les  boissons  alcooliques  et  les  aliments  exci- 
tants; qu'il  veille  soigneusement  au  parfait  état  de  sa  denti- 
tion, qu'il  se  brosse  les  dents  et  se  lave  la  bouche  après 
chaque  repas,  en  se  servant  de  solutions  alcalines  et  par- 
ticulièrement d'eau  de  Vichy. 

Mais,  si  ces  règles  d'hygiène  locale  sont  indispensables, 
elles  sont  loin  de  constituer  l'unique  thérapeutique  à  insti- 
tuer; elles  ne  représentent  que  des  moyens  adjuvants  d'une 
thérapeutique  vraiment  curative. 

2*  La  médication  interne  n'a,  le  plus  souvent,  qu'une  effi- 
cacité problématique  ;  il  est  rare,  en  effet,  qu'elle  puisse  être 
appliquée  dès  le  début  des  accidents,  car  le  malade  ne  vient, 
en  général,  consulter  que  lorsque  la  lésion  a  pris  un  aspect 
inquiétant. 

Quoi  qu'il  en  soit^  on  se  trouvera  bien  d'essayer  dans  tous 
les  cas  le  traitement  spécifique  et  cela  pour  deux  raisons  ; 
d'abord  parce  qu'il  est  parfois  difficile  de  faire  le  diagnostic 
entre  la  leucoplasie  yvdiie parasyphiliiique  et  certaines  lésions 
de  nature  syphilitique  et  à* aspect  leucoplasique ;  ensuite, 
parce  que  la  leucoplasie  parasyphilitique,  à  la  condition 
qu'elle  soit  prise  dès  le  début,  peut  elle-même  être  considé- 
rablement améliorée,  sinon  guérie. par  le  traitement.  En 
raison  de  la  tendance  de  la  lésion  à  dégénérer  en  épithélioma, 
on  devra  proscrire  l'emploi  de  l'iodure  de  potassium,  qui  est 
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très  dangereux  dans  le  cancer  et  n'administrer  que  le  mer* 
cure,  de  préférence  sous  la  forme  d'injections  sous-cutanées 
de  benzoate  d'hydrargyre  ;  par  ce  moyen  on  obtiendra,  sinon 
des  guérisons  complètes,  au  moins  de  grandes  améliorations, 
ainsi  que  nous  en  possédons  quelques  observations.  Mais  il 
faut  reconnaître  que  ces  guérisons  constituent  des  exceptions; 
et  nous  nous  rallions  entièrement,  sur  ce  point,  à  ropinion 
de  Besnier  et  Doyon  :  «  Il  en  est,  disent-ils,  des  leucokéra- 
toses,  chez  les  syphilitiques,  absolument  comme  des  ataxies; 
ce  sera  la  minorité,  la  très  faible  minorité  qui  bénéficiera  du 
traitement.  »  Nous  ajouterons  que,  très  souvent,  le  traitement 
modifiera  l'aspect  des  lésions,  en  guérissant  les  accidents  de 
nature  syphilitique  associés  à  la  leuooplasie. 

3^  La  médication  locale  restera  donc  toujours  le  véritable 
procédé  de  traitement  curatif  de  la  leucoplasie. 

On  peut  admettre,  d'une  façon  générale,  qu'elle  varie  sol- 
vant la  forme  des  lésions,  suivant  que  la  leucoplasie  est  sim- 
ple ou  déjà  en  voie  d'évolution  cancéreuse.  Mais  l'histologie 
nous  a  montré  qu'il  ne  fallait  pas  accorder  trop  de  crédit  à 
l'aspect  macroscopique  de  la  plaque  leucoplasique  et  qu'il 
fallait  considérer  la  plus  simple  comme  suspecte.  Est-ce  à 
dire  cependant,  comme  tendent  &  le  conseiller  les  recherches 
récentes  et  particulièrement  celles  de  Le  Dentu  et  de  Perrin, 
qu'il  soit  nécessaire  de  pratiquer  toujours  la  destruction  ou 
l'ablation  chirurgicale  des  plaques  de  leucoplasie  ?  Nous  ne 
le  pensons  pas,  et  notre  pratique  personnelle  nous  a  fait 
adopter  les  règles  suivantes  : 

a)  Lorsque  la  leucoplasie  se  réduit  à  une  plaque  ou  à  des 
plaques  macroscopiquement  lisses,  non  fissurées,  non  papil- 
lomateuses,  nous  prescrivons  des  attouchements  quotidiens 
avec  une  solution  aqueuse  de  bichromate  de  potasse  au  1/50*, 
suivant  la  méthode  de  Watraszewski  (de  Varsovie). 

Nous  préférons  ce  topique  &  tous  les  autres  parce  qu'il 
nous  a  toujours  donné  d'excellents  résultats. 

Ce  topique  doit  être  appliqué  avec  précaution,  car  il 
convient,  tout  en  traitant  la  leucoplasie,  de  ne  pas  Virriter, 

Chaque  jour,  deux  fois  par  jour  même,  la  plaque  est 
badigeonnée^  sans  frictions^  avec  un  pinceau  ou  un  tampon 
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d'ouate  hydrophile  imbibé  de  la  solution  précédente;  le  ma* 
lade  reste  ensuite  quelques  instants  la  tète  penchée  en  avant 
et  la  bouche  ouverte,  de  manière  à  maintenir  un  contact 
suffisamment  prolongé  et  à  permettre  à  la  salive  de  s'écouler 
sans  être  exposé  à  l'avaler;  il  se  rince  ensuite  plusieurs  fois 
la  bouche  avec  de  Teau  tiède. 

Ce  traitement,  appliqué  régulièrement,  peut  amener  la 
guérison  radicale  de  la  leucoplasie  en  un  temps  qui  varie 
suivant  l'ancienneté  et  la  profondeur  des  lésions.  11  peut  être 
nécessaire  de  le  poursuivre  pendant  des  mois  et  même  des 
années.  Nous  avons  soigné  un  malade  qui  a  guéri  après 
trois  ans  de  ce  traitement.  Si  on  prend  soin  de  surveiller  étroi- 
tement le  malade  pour  s'assurer  qu'aucune  modification 
susceptible  d'indiquer  une  évolution  maligne  ne  survient,  il 
n'est  nul  besoin  de  le  modifier;  il  suffit  de  le  continuer  avec 
patience. 

b)  Quand  la  leucoplasie  s'accompagne  de  saillies  papillo- 
mateuses  appréciables,  ce  traitement  peut  encore  suffire 
quelquefois.  Mais  si  les  papillomes  tardent  à  s'affaisser  ou 
manifestent  une  tendance  à  s'accroître  rapidement,  et  a  for- 
tiori  s'ils  saignent  et  s'ulcèrent,  on  devra,  sans  plus  attendre, 
les  détruire  complètement  à  l'aide  du  galvano-cautère  ;  plu- 
sieurs séances  de  cautérisations  ignées  pourront  être  néces- 
saires. 

Dans  l'intervalle  des  cautérisations,  le  malade  se  rincera 
fréquemment  la  bouche,  soit  avec  de  l'eau  de  Vichy,  soit 
avec  une  solution  de  chlorate  de  magnésie  au  1/10. 

Le  chlorate  de  magnésie,  ainsi  que  l'a  montré  l'un  de 
nous,  est  moins  irritant  et  plus  efficace  que  le  chlorate  de 
potasse,  dans  toutes  les  lésions  épithéliales  S 

En  même  temps  que  les  régions  papillomateuses  ou  fran- 
chement cancéreuses  seront  détruites  de  cette  façon,  on 
continuera  sur  les  autres  régions  les  attouchements  au  bi- 
chromate de  potasse. 

c)  Quand  la  leucoplasie,  sans  présenter  de  papillomes  ou 
de  bourgeons  épithéliomateux,  est  fissurée  et  montre  ainsi 

1.  V.  E.  Oaucrek,  Traité  des  Maladies  de  la  peau,  t.  H.   p.   307  et  Soc. 
franc,  de  Dermatologie,  9  novembre  1899. 
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<les  signes  évidents  ou  tout  au  moins  suspects  de  dégénéres- 
cence cancéreuse  y  le  bichromate  ne  suffira  pas  davantage. 
Les  attouchements  avec  la  solution  de  bichromate  de  potasse 
seront  continués  sur  les  régions  non  fissurées,  mais  les 
fissures  seront  cautérisées  au  galvano-cautère.  Il  faudra 
prescrire  également,  comme  dans  le  cas  précédent,  des  col- 
lutoires à  Teau  alcaline  ou  à  la  solution  de  chlorate  de 
magnésie  au  1/10. 

Tel  est  le  traitement  que  nous  avons  coutume  d'appliquer 
aux  diverses  variétés  macroscopiques  de  la  leucoplasie  bac- 
cale  et  qui  nous  a  toujours  donné  les  meilleurs  résultats. 

Mais  nous  rappelons,  et  nous  insistons  à  dessein  sur  ce 
point,  que  la  leucoplasie  est  une  affection  qui  doit  rester 
sous  la  surveillance  étroite  du  médecin,  seul  juge  de  sa 
tendance  vers  la  guérison  ou  la  dégénérescence  cancéreuse. 

La  leucoplasie  la  plus  simple  cliniquement  peut  être 
déjà  un  épithélioma  qui  germe  et  qui  nécessitera  dans  un 
avenir  plus  ou  moins  proche  la  cautérisation  ignée.  Que  si 
la  leucoplasie  a  fait  place  à  un  épithélioma  complètement 
ulcéré,  avec  envahissement  ganglionnaire,  elle  n'existe  plus 
pour  le  médecin  qu'à  titre  d'étape  franchie  à  l'insu  du  ma- 
lade, et  rentre  dans  le  domaine  de  la  chirurgie.  Or,  cette 
terminaison,  toujours  à  craindre,  et  malheureusement  trop 
fréquente,  pourrait,  dans  bien  des  cas,  être  évitée  si  le 
malade  nerestait  pas  indifférent  devant  ce  qu'il  appelle  une 
«  plaque  de  fumeur  »  et  si  tous  les  médecins  se  persuadaient 
que  la  leucoplasie  est  une  affection  qu'il  faut  soigner  dès  le 
début,  non  seulement  par  l'abstention  du  tabac  et  des  ali- 
ments ou  des  boissons  irritantes,  mais  aussi  par  des  to- 
piques modificateurs  de  l'épithélium  et  par  le  traitement 
mercuriel. 
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EXPLICATION  DE. LA   PLANCHE   IX 


Fio.  l.  —  Vue  d'ensemble  sous  un  grossissement  faible. 

1.  Couche  cornée;  —2.  Corps  de  Malpighi;  —  3.  Papilles;  —  4.  Chorion;  — 
5.  Partie  profonde  du  chorion  soua-mnqueux  et  couches  musculaires  superficiel- 
les réunies  par  la  cirrhose  ;  —  6.  Muscles  ;  —  7.  Globe  épidermique,  siégeant 
dans  le  corps  muqnenx;  — 8.  Fibres  musculaires. 

FiG.  î.  —  1.  Globe  épidermique  ;  le  môme  qui  est  visible  en  7  sur  la  figure  1,  examiné 
ici  sons  un  fort  grossissement;  —  2.  Cellules  du  corps  de  Malpighi;  —  3.  Pa- 
pille sous-jacente. 

FiG.  3.  —  Papille  examinée  sous  un  fort  grossissement. 

1.  Revêtement  épithélial;  —  2.  Vaisseaux  gorgés  de  sang;  —  3.  Infiltration 
embryonnaire. 

Fio.  4.  —  Fibres  musculaires,  dissociées  par  la  cirrhose^  visibles  en  .8  dans 
la  figure  i,  examinées  ici  sous  un  fort  grossissement. 

(Ces  4  figures  ont  été  dessinées  d'après  une  même  coupe,  colorée  au  picro- 
carmin  et  montée  dans  la  glycérine). 


IV 
ACTION  DES  PURGATIFS  SUR  LA  NUTRITION 


PAR 

M.  Henri  KO  RE  IGNE 


I.  —  L'emploi  fréquent  et  les  nombreuses  indications 
thérapeutiques  des  purgatifs  montrent  tout  l'intérêt  qui  s  at- 
tache à  une  étude  de  leur  action  sur  la  nutrition. 

Gomme  ces  agents  produisent  sur  l'intestin  des  effets 
variables  non  seulement  avec  les  doses,  mais  aussi  suivant 
le  groupe  auquel  ils  appartiennent,  il  est  logique  de  sup- 
poser que  leur  action  sur  la  nutrition  peut  de  même  présenter 
certaines  différences,  qu'une  étude  méthodique  et  complète 
peut  seule  mettre  en  relief. 

Nos  premières  recherches  ont  porté  sur  un  groupe  de 
purgatifs  très  fréquemment  employés,  que  l'on  désigne  ordi- 
nairement sous  le  nom  de  purgatifs  dérivatifs  ou  drastiques 
et  que  certains  thérapeutes,  faisant  intervenir  l'action  de 
quelques-uns  d'entre  eux  sur  la  sécrétion  biliaire,  ont  divisé 
en  cholaffogues  (aloès,  podophyllin,  etc.)  et  drastiques  pro- 
prement dits  (jalap,  scammonée,  etc.). 

Nos  expériences  ont  été  faites  sur  nous-mème,  après 
avoir  mis  préalablement  l'organisme  en  état  (Téquilibre 
nutritif.  Nous  avons  déjà  dit,  autre  part,  que  ce  mode  d'ex- 
périmentation est  celui  qui  offre  le  plus  de  garanties  au  point 
de  vue  des  résultats  et,  par  conséquent,  des  conclusions  qui 
en  dérivent.  Nous  avons  suivi,  en  ce  qui  concerne  le  régime 
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alimentaire  et  Texpérience  elle-même,  une  marche  analogue 
à  celle  que  nous  avons  indiquée  dans  im  autre  travail  paru 
récemment  ^ 

Nous  avons  pris  comme  purgatif  0  gr.  25  d'aloès  associé 
à  0  gr.  02  de  podophyllin.  La  dose,  bien  que  relativement 
peu  élevée,  a  cependant  été  suffisante  pour  produire  un 
effet  purgatif  appréciable.  —  Ces  substances,  très  souvent 
employées,  également  à  doses  laxatives,  ne  produisent  leur 
action,  comme  il  arrive  pour  ce  groupe  de  purgatifs,  que 
plusieurs  heures  après  leur  administration.  C'est  pour  cette 
raison  que,  dans  notre  expérience,  Tefifet  ne  s'est  manifesté 
que  dans  la  deuxième  partie  de  la  journée. 

II.  —  Nous  avons  examiné  les  urines  de  24  heures  : 
celles  du  jour  qui  a  précédé  la  purgation  et  celles  du  jour 
de  la  purgation. 

Le  tableau  ci-joint  nous  donne  les  résultats  concernant 
les  éléments  dosés.  —  Quant  aux  caractères  physiques  de 
ces  urines:  volume,  dépôt,  etc.,  voici  ce  que  nous  avons 
constaté  :  Elles  sont  Tune  et  l'autre  de  couleur  assez  foncée 
et  acides  au  tournesol.  Le  volume  de  l'urine  n®  1  est  de 
870  cent,  cubes,  celui  de  Turine  n^  2  est  de  800  cent,  cubes  ; 
on  peut  donc  évaluer  à  8  p.  100  environ  la  diminution  de  la 
diurèse.  Elles  sont  claires  à  l'émission,  mais  au  bout  de 
peu  de  temps,  il  se  produit  un  dépôt  formé  d'urates,  plus 
abondant  dans  l'urine  n®  2  que  dans  l'urine  n*»  1,  ce  qui 
tient  à  une  plus  grande  quantité  d'acide  urique  éliminée  en 
valeur  absolue,  à  la  diminution  de  la  diurèse  et  à  l'accroisse- 
ment de  l'acidité  urinaire. 

1.  H.  MoREiGNE,  Action  du  salicylate  de  soude  sur  la  nutrition  et,  en  par- 
ticulier sur  la  sécrétion  biliaire  {Arch.  de  méd.  expérim,^  mai  1900,  et  Soc.  de 
Itiol.,  mars  1900). 
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URINB  DE  24  n.    uaccE  DE  24  H. 
DÉSIGNATION  DES  ÉLÉMENTS  URUf  AIRES  DOSÉS        Jour  qui  a  précédé         Jour  de 

la  pargation.         la  pargatios. 

Azote  total n»s930  18»',614 

Azote  de  l'urée 16«',314  17k'.053 

Urée 34^,960  36^,543 

Rapport  azotiirique  (p.  100  d'azote  total)  .  .  .  90,9  91,3 

Soufre  total  exprimé  en  SO'  anhydre 3»*,  145  3r,2ll 

Soufre  complètement  oxydé  (SO*  des  sulfates 

et  phénols-sulfates) 2»',528  2^Jik 

Soufre  incomplètement  oxydé  exprimé  en  80^ 

anhydre O^'^GIT  0»',497 

Rapport  du  soufre  complètement  oxydé  au 
soufre  total  exprimé  en  80*  (p.  100  de  sou- 
fre total) 80,4  84,6 

Rapport    du  soufre  total  exprimé  en   80'  à 

l'azote  total  (p.  100  d'azote  total) 17,5  17,1 

Rapport  du  soufre  complètement  oxydé  à  l'a- 
zote total  (p.  100  d'azote  total) 14,0  14,5 

Rapport  du  soufre  complètement  oxydé  à  l'a- 
zote de  l'urée  (p.  100  d'azote  uréique).  ...         -  15,4  15,9 

Acide  phosphorique  anhydre  P*03 2«f,328  2»',590 

Rapport  de  P^O^  à  l'azote  total  (p.  100  d'azote 

total) 12,9  13,8 

Rapport  de  P^O*  à  l'azote  de  l'urée  (p.  100  d'a- 
zote uréique) 14,2  15.1 

Acide  urique (iff,S^9  0^,943 

Rapport  de  l'urée  à  l'acide  urique 40,7  38,7 

Matières  fixes  totales h9f^,&S  60f'.60 

Matières  organiques 45»','Î5  49»*,  12 

Matières  minérales 13«%93  11»'.48 

Rapport  de  l'urée  aux  matières  fixes  totales 

(p.  100  de  matières  fixes) 58,5  60,3 

Rapport  de  l'urée  aux  matières  organiques 

(p.  100  de  matières  organiques) 74,2  74,4 

Rapport  des  matières  minérales  aux  matières 
fixes  totales  (coefficient  de  déminéralisation 

p.  100) 23,3  18,9 

Rapport  des  matières  minérales  aux  matières 
organiques  (p.  100) 30,4  23,3 

III.  —  Si  nous  examinons  tout  d'abord  les  résultats 
dans  leur  ensemble,  nous  remarquons  qu^ils  marchent  tous 
dans  le  même  sens  et  que  l'action  produite  sur  Torganisme 
se  manifeste  très  nettement  par  une  suractivité  générale 
dans  les  phénomènes  de  désassimilation  et  par  une  augmen- 
tation des  oxydations. 

Cette  suractivité  dans  les  échanges  intra-organiques  se 
trouve  justifiée  par  Taccroissement  subi  par  Tazote  total, 
Tazote  de  Turée,  le  soufre  total,  le  soufre  complètement 
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oxydé,  les  matières  organiques^  Tacide  phosphorique  et 
autres  éléments  que  nous  allons  successivement  passer  en 
revue. 

IV.  —  Vazote  totale  qui  représente  Tensemble  de  la 
désassimilation  des  matières  azotées  —  et  Vazote  de  Purée, 
qui  est  le  terme  azoté  le  plus  parfait  de  cette  régression  et 
qui  doit  être  considéré  plus  particulièrement  comme  la  ré- 
sultante des  phénomènes  d'hydrolyse  intra-organiques,  ont 
augmenté  en  valeur  absolue  l'un  et  l'autre  (malgré  l'action 
évacuante)  d'une  façon  notable  et  à  peu  près  dans  les 
mêmes  proportions.  Nous  trouvons  dans  ce  dernier  fait  la 
raison  pour  laquelle  le  rapport  azoturique  n'a  éprouvé 
qu'une  très  légère  variation. 

Les  modifications  dont  sont  l'objet  ces  deux  éléments 
établissent  que  la  désassimilation  azotée  a  subi  une 
«  poussée  »  ou,  si  l'on  veut,  une  «  accélération  dans  la 
vitesse  »,  et  que  les  phénomènes  d'hydrolyse  qui  lui  corres- 
pondent n'ont  pas  été  modifiés  sensiblement  dans  leur 
«  qualité  ». 

V.  —  Les  matières  organiques  urinaires  augmentent  en 
valeur  absolue  et  on  peut  dire  que  la  variation  produite  est 
parallèle  à  celle  de  l'urée  et  de  l'azote  total,  car  le  rapport 
de  l'urée  aux  matières  organiques  ne  paraît  pas  avoir  subi 
de  changement.  Ce  résultat  s'accorde  bien  avec  ce  que  nous 
venons  de  dire. 

Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  les  matières  orga- 
niques, les  matières  minérales  éliminées  par  l'urine  dimi- 
nuent beaucoup  en  valeur  absolue  et  en  valeur  relative.  En 
valeur  absolue,  la  diminution  est  de  17,5  p.  100,chifFre 
considérable,  et  le  rapport  des  matières  minérales  aux  ma- 
tières organiques  passe  de  30,4  à  23,3. 

Diverses  raisons  nous  conduisent  à  attribuer  cette  dimi- 
nution des  matières  minérales  urinaires  à  l'hypersécrétion 
intestinale  jointe  à  l'accélération  des  contractions  péristal- 
liques.  Ces  deux  actions,  en  eflfet,  font  que  les  substances 
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Mcrétées  par  Tintestin  et  les  glandes  annexes  (foie,  pan- 
créas...) et  puisées  dans  rorganisme,  sont  expulsées,  en  par- 
tie tout  au  moins,  avant  résorption  complète.  —  D*aatre 
part,  on  a  remarqué  que  les  selles  de  purgation,  en  dehors 
de  la  plus  grande  quantité  d'eau  qu'elles  contiennent,  sont 
plus  riches  en  sels  de  sodium  qu'en  sels  de  potassium,  con- 
trairement à  ce  qui  a  lieu  dans  les  selles  normales. 

Il  semble  donc,  dans  ces  conditions,  que  sous  l'influence 
de  la  dérivation  qui  a  lieu  du  côté  de  l'intestin,  les  matières 
minérales  y  soient  appelées  en  plus  grande  quantité  que  les 
matières  organiques,  un  effet  inverse  se  manifestant  du 
côté  des  reins  (exception  faite  pour  les  phosphates  et  les 
sulfates  dont  nous  avons  constaté  l'augmentation  dans 
l'urine). 

VI.  —  Nous  avons  montré,  dans  la  première  partie  de 
ce  travail,  qu'il  y  avait  eu  accroissement  dans  la  désassi- 
milation  des  matières  azotées,  voyons  maintenant  quelles 
sont  les  indications  que  nous  pouvons  retirer  de  Texamen 
des  éléments  sulfurés  de  l'urine. 

Le  soufre  total,  qui  pourrait  également  nous  permettre 
d'apprécier  la  désassimilation  azotée,  a  subi  une  augmenta- 
tion en  valeur  absolue,  comme  l'azote  total,  mais  moins 
accentuée  ;  le  rapport  du  soufre  total  (exprimé  en  SO'/  à 
l'azote  total  est,  en  effet,  légèrement  diminué  ;  de  17,S  il 
tombe  à  17,1  ;  nous  en  donnerons  l'explication  tout  à 
l'heure. 

Le  soufre  complètement  oocydé  (SO'  des  sulfates  et  phé- 
nols-sulfates), qui  est,  en  somme,  le  véritable  facteur  des 
oxydations,  est  très  nettement  augmenté  en  valeur  absohe 
ainsi  que  par  rapport  au  soufre  total  et  à  l'azote  total.  En 
valeur  absolue,  l'augmentation  est  de  7  p.  100;  le  rapport 
de  SO'  au  soufre  total  (exprimé  en  SO')  qui  est  de  80,4  dans 
l'urine  n®  1,  devient  égal  à  84,6  dans  l'urine  n*»  2,  et  le  rap- 
port de  SO'  à  l'azote  total,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu 
pour  le  rapport  du  soufre  total  à  Tazote  total,  passe  de  13,i 
à  15,9. 
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Ce  triple  accroissement  du  soufre  complètement  oxydé 
nous  autorise  à  affirmer  qu'il  y  a  augmentation  dans  tia- 
tensité  des  oxydations  intra-organiques. 

En  ce  qui  concerne  la  diminution  du  soufre  total  par 
rapport  à  Tazote  total,  nous  ne  pouvons  l'expliquer  qu'en 
faisant  intervenir  Faction  évacuante  produite  par  le  purgatif 
sur  rintestin.  Cette  action  a  évidemment  pour  eifet  de  dimi- 
nuer la  quantité  de  soufre  biliaire  résorbée  et  même  de 
diminuer  les  sulfates  provenant  de  Talimentation  (toujours 
en  très  petite  quantité  d'ailleurs)  ;  d'autre  part,  le  régime 
alimentaire,  rigoureusement  suivi,  nous  met  également  à 
l'abri  d'une  erreur  que  l'on  serait  tenté  d'attribuer  à  une 
plus  faible  absorption  de  principes  sulfurés  par  l'alimenta- 
tion. —  Toutes  ces  considérations  sont  bien  faites  pour  nous 
permettre  d'affirmer  une  fois  de  plus  qu'il  y  a  augmentation 
des  oxydations. 

Nous  ne  voulons  pas  laisser  supposer,  d'autre  part,  que 
la  faible  diminution  dans  la  quantité  de  soufre  biliaire  ré- 
'  sorbée  (on  sait  que  ce  soufre  est  très  difficilement  oxydable 
dans  l'économie)  soit  la  seule  cause  qui  fasse  décroître  le 
soufre  incomplètement  oxydé  urinaire;  l'augmentation  en 
valeur  absolue  et  relative  du  aoufre  complètement  oxydé 
suffit  à  nous  démontrer  que  si  cette  raison  existe  dans  une 
certaine  limite,  elle  n'est  pas  suffisante  et  qu'il  est  néces- 
saire de  faire  intervenir,  en  outre,  une  action  spéciale  due 
à  la  désintégration  plus  active  des  matériaux  sulfurés  et 
azotés  de  l'organisme  (matières  protéiques)  et  à  la  surac- 
tivité des  phénomènes  oxydants  proprement  dits. 

Nota.  —  Nous  ne  pouvons  pas  chercher  à  établir  ici, 
comme  nous  Tavons  fait  pour  le  salicylate  de  soude',  qu'il 
s'est  produit  une  hypersécrétion  biliaire  sous  l'influence  de 
l'aloès  et  du  podophyllin  composant  notre  purgatif,  bien 
que  ces  deux  corps  soient  considérés  par  les  auteurs  comme 
de  véritables  cholagogues  ;  cela  tient  à  l'action  spéciale  exer* 

1.  H.  MoranoRB,  /oc.  cit. 
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cée  sur  la  nutrition,  mais  aussi  et  surtout  â  raction  éva- 
cuante qui  chasse  hors  de  Tintestin  une  partie  des  matériaux 
biliaires  et  les  empêche  de  la  sorte  de  rentrer  dans  la  circu- 
lation et  de  participer  finalement  à  la  formation  de  certains 
éléments  urinaires.  Dans  le  cas  particulier  concernant  les 
purgatifs,  nous  sommes  donc  obligés  de  nous  en  rapporter, 
ainsi  qu'on  Ta  fait  jusqu'ici,  aux  expériences  faites  sur  des 
animaux  porteurs  d'une  fistule  biliaire. 

VII.  —  V acide  phosphorique  augmente  en  valeur  absolue 
de  plus  de  11  p.  100,  et  son  rapport  à  Fazote  total,  qui  est 
de  12,9  dans  Turine  n«  1,  devient  13,8  dans  Turine  n*^  2.  Le 
rapport  de  Tacide  phosphorique  à  Tazote  de  Turée  aug- 
mente dans  les  mêmes  proportions,  ce  qui  n'a  rien  que  de 
très  naturel,  puisque  les  variations  de  l'azote  total  et  de  Ta- 
zote  de  l'urée  sont  sensiblement  parallèles. 

Pour  des  raisons  analogues  à  celles  invoquées  pour  les 
sulfates  et  le  soufre  total,  oiî  ne  peut  craindre  une  absorp- 
tion plus  grande  de  phosphates  par  l'intestin,  ni  présumer 
un  apport  en  excès  de  phosphates  alimentaires,  puisqu'il  ya  ' 
effet  purgatif  et  que  le  sujet  est  soumis  à  un  régime  uni- 
forme. 

Nous  devons  donc  conclure,  de  cette  double  augmenta- 
tion en  valeur  absolue  et  relative,  à  une  suractivité  des 
échanges  dans  les  principes  riches  en  phosphore. 

VIII.  —  L'acide  urique  a  subi,  comme  l'acide  phospho- 
rique, une  augmentation  en  valeur  absolue  qui  atteint 
10  p.  100  environ;  il  augmente  également  par  rapport  à 
l'urée  et  à  l'azote  total. 

Le  purgatif  a  donc  joué  ici  le  rôle  d'éliminateur  d'acide 
urique. 

Comme  l'acide  urique  provient  principalement  de  la  des- 
truction des  matières  nucléiniques  ou  nucléoalbumines,  on 
peut  admettre  que  ces  matières  sont  l'objet,  de  même  que 
iès  autres  matières  azotées  de  l'organisme  et  même  plus 
qu'elles  (puisque  l'acide  urique  augmente  proportionnelle- 
ment plus  que  l'azote  total),  d'une  désassimilation  active. 
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D'autre  part,  comme  lesnucléines  sont  riches  en  phosphore^ 
ne  serions-nous  pas  fondé,  en  là  circonstance,  à  rapporter 
à  la  même  origine  l'augmentation  de  ces  deux  éléments? 

IX.  —  U  a  été  nettement  démontré  dans  l'étude  que  nous 
venons  de  faire,  qu'il  se  produisait  une  suractivité  générale 
dans  la  désassimilation.  Cet  accroissement  se  traduirait 
nécessairement  par  l^ amaigrissement  de  l'organisme,  si  l'ac- 
tion purgative  devait  se  prolonger  ou  se  répéter  à  des  inter- 
valles très  rapprochés.  Le  besoin  pour  l'organisme  de  réparer 
ses  pertes  fait  que  l'appétit  est  augmenté  ;  il  en  est  de  même 
de  la  soif  qui  est  la  conséquence  de  l'hypersécrétion  de  l'in- 
testin et  des  glandes  annexes.  —  Il  est  bien  évident  qu&le 
besoin  de  manger  et  de  boire  que  fait  naître  la  purgation 
est  la  manifestation  extérieure  de  la  lutte  de  l'organisme 
contre  l'augmentation  des  pertes. 

X.  —  Mais  si  le  purgatif  est  ingéré  à  dose  laxalive, 
comme  dans  les  cas  si  fréquents  de  constipation,  où  Ton 
cherche  à  régulariser  la  fonction  intestinale  et  à  obtenir 
seulement  une  selle  normale  par  jour,  les  effets  de  la  dés- 
assimilation  disparaissent;  il  se  produit  sur  tout  l'orga- 
nisme une  action  utile  :  Le  laxatif,  en  réveillant  les  contrac- 
tions péristaltiques,  empêche  le  bol  fécal  de  séjourner  dan« 
l'intestin,  expulse  au  dehors  les  produits  plus  ou  moins 
toxiques  qui  ont  pris  naissance  à  la  suite  de  fermentations 
prolongées  ou  vicieuses,  et  dont  l'absorption  par  la  mu- 
queuse et  ensuite  le  passage  dans  la  circulation  a  pour  ré- 
sultat de  produire  toute  une  série  de  malaises  bien  connus 
des  cliniciens  (insomnie, lourdeurs  de  tête,  énervement,  etc.) 
et  de  déprimer  davantage  l'organisme  déjà  inférieur  à  sa 
tâche  dans  la  plupart  des  états  où  l'on  fait  appel  à  ces  agents 
thérapeutiques.  Ils  apportent,  en  outre,  le  concours  de  leur 
action  sur  les  oxydations  et  facilitent  l'élimination  des  dé- 
chets organiques. 

La  plupart  des  laxatifs,  quand  ils  sont  administrés  sage- 
ment, n'offrent  pas,  d'ailleurs,  les  inconvénients  que  quel- 
ques auteurs  ont  cru  devoir  leur  attribuer,  lorsqu'on  en  fait 
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un  usage  prolonge.  Il  serait  facile,  s'il  étadt  nécessaire,  de 
citer  de  nombreux  exemples  où  ils  ont  été  employés  d'une 
façon  suivie  et  répétée;  nous  n'en  signalerons  que  quelques- 
uns  :  Ewald'  rapporte  l'histoire  de  deux  sujets  qui  faisaient 
de  la  rhubarbe  un  usage  quotidien,  l'un  depuis  20  ans,  l'au- 
tre depuis  30  ans.  En  ce  qui  nous  concerne,  nous  mention- 
nerons les  deux  cas  suivants  :  Il  s'agit,  dans  un  cas,  d'une 
femme  de  63  ans  qui,  depuis  35  ans  environ,  fait  usage  de 
laxatifs  tous  les  2  ou  3  jours  et  même  tous  les  jours  à  cer- 
taines époques  ;  l'autre  ca*s  nous  est  fourni  par  un  jeune 
médecin  qui  a  pris  des  laxatifs  à  peu  près  tous  les  soirs, 
pendant  18  mois,  à  la  suite  d'une  constipation  opiniâtre 
accompagnée  de  neurasthénie.  Chaque  sujet  a  eu  soin,  afin 
d'éviter  les  effets  de  l'accoutumance,  de  ne  pas  employer 
constamment  le  même  laxatif. 

Il  n'est  peut-être  pas  inutile  de  faire  remarquer  que  le 
laxatif  doit  toujours  être  assez  énergique  pour  que  l'évacua- 
tion des  matières  soit  complète,  car  une  simple  exsudation 
provoquée  autour  des  matières  sèches  facilitera  surtout  l'ab- 
sorption des  produits  toxiques  fabriqués  dans  l'intestin  et, 
par  suite,  l'auto-intoxication.  Ceci  revient  à  dire  qu'un 
laxatif  dont  l'action  est  insuffisante  est  plutôt  nuisible. 

Ajoutons  enfin,  et  c'est  en  quelque  sorte  la  conséquence 
de  ce  qui  précède,  que  les  purgatifs  sont  d'excellents  agents 
de  désinfection  intestinale  ;  les  expériences  de  MM.  Gilbert 
et  Dominici  et  bien  d  autres  le  prouvent.  Nous  avons  pu 
nous-même  nous  en  assurer  par  nos  recherches  person* 
nelles. 

En  dehors  des  circonstances  que  nous  venons  d*énumérer 
et  dans  lesquelles  l'élimination  des  produits  toxiques  accom- 
pagnant le  bol  fécal  et  le  réveil  des  contractions  péristal- 
tiques  jouent  le  grand  rôle,  on  peut  citer  une  série  de  cas 
pathologiques  où  les  purgatifs  analogues  à  ceux  que  nous 
avons  étudiés  rendent  de  réels  services,  grâce  à  la  dérivation 
(hypersécrétion)  produite  sur  l'intestin  et  ses  glandes  an- 

1.  EwALD,  Berl.  klin,  Woch.y  1897. 
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nexes  et  grAce  auAsi  à  la  propriété  qu'ils  ont  de  suractiver 
les  échanges. 

C'est  ainsi,  par  exemple^  que  l'on  s*explique  les  bons  effets 
obtenus  dans  les  néphrites  et  les  auto-intoxications  en  géné^ 
rai,  où  le  rein  ne  suffit  pas  à  rélimination  des  principes 
toxiques  intra-organiques.  Us  constituent,  dans  ces  condi- 
tions, une  sorte  de  a  soupape  de  sûreté  »  et  on  peut,  jusqu'à 
un  certain  point,  comparer  leur  action  à  celle  de  la  saignée 
qui  a  pour  effet,  d'après  M.  A.  Robin,  d'augmenter  les 
échauges  généraux  et  de  favoriser  la  destruction  des  déchets 
organiques. 

On  comprend  également  Taction  des  purgatifs  cholago- 
gues  dans  certaines  affections  du  foie  :  engorgement,  lithiase 
biliaire,  ictère,  etc.,  dans  les  cas  d'épanchements,  chez  les 
cardiaques  à  une  certaine  période,  etc. 


CONCLUSIONS 

1®  L'examen  des  résultats  dans  leur  ensemble  nous 
montre  d'une  façon  très  nette  que  l'action  produite  sur 
lorganisme  se  traduit  par  une  suractivité  génértde  dans  les 
phénomènes  de  désassimilation  et  par  C augmentation  des 
oxydations; 

2^  Cette  suractivité  dans  les  échanges  est  justifiée  par 
l'accroissement  subi  par  les  divers  éléments  urinaires  (azote 
total,  azote  de  l'urée,  soufre  total,  soufre  complètement 
oxydé,  matières  fixes,  matières  organiques,  acide  phospho- 
rique,  etc.),  que  nous  avons  successivement  passés  en  revue 
au  cours  de  ce  travail. 

3®  Les  oxydations  intra-organiques  augmentent  :  La  triple 
augmentation  du  soufre  complètement  oxydé,  tant  en  valeur 
absolue  que  par  rapport  au  soufre  total  et  à  l'azote  total,  en 
est  la  preuve  certaine. 

4*»  Les  matières  organiques  urinaires  augmentent  en  valeur 
absolue  et  la  variation  produite  est  sensiblement  parallèle  à 
celle  de  l'urée  et  de  l'azote  total;  les  rapports  des  matières 
organiques  à  ces  deux  éléments  ne  subissent  pas,  en  effet, 
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de  changement  appréciable.  Ce  résultat  s'accorde  bien  avec 
les  variations  de  Tazote  total  et  de  Tazote  de  Turée. 

S<>  La  diminution  que  subissent  les  matières  minérales 
urinaires,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  les  ma- 
tières  organiques,  doit  être  attribuée  à  T hypersécrétion  in- 
testinale qui  donne  lieu  à  une  élimination  plus  active  des 
matières  minérales  du  côté  de  l'intestin. 

6**  Les  matières  fixes  totales  augmentent  en  valeur  abso- 
lue. La  faible  augmentation  du  rapport  de  Turée  aux  ma- 
tières  fixes  tient  à  la  diminution  des  matières  minérales. 

7®  Uacide  phosphorique  augmente  notablement  en  valeur 
absolue  (de  11  p.  100  environ)  et  aussi  par  rapporta  Tazote 
total. 

8<>  V acide  urique  augmente  également  en  valeur  absolue 
(de  10  p.  100). 

9<>  L'acidité  des  urines  augmente  et  la  diurèse  subit  une 
diminution  (de  8  p.  100  dans  notre  expérience).  Nous  avons 
dit  à  quelle  cause  était  due  cette  variation. 

10^  Les  conclusions  qui  se  dégagent  de  ce  travail  relati- 
vement à  l'action  des  purgatifs  (du  groupe  étudié)  sur  la 
nutrition,  jointes  à  la  propriété  qu'ils  ont  d'accélérer  les 
mouvements  péri stal tiques,  de  produire  de  l'hypersécrétion 
intestinale  et,  pour  quelques-uns,  d'augmenter  la  sécrétion 
biliaire,  nous  permettent  de  donner  une  explication  scienti- 
fique, raisonnée,  des  diverses  et  nombreuses  applications 
thérapeutiques  de  ces  agents  médicamenteux. 

Nous  nous  réservons  de  compléter  prochainement  ce  tra- 
vail en  apportant  d'autres  faits  d'expérience  et  en  faisant 
une  étude  d'ensemble  sur  l'action  des  purgatifs  sur  la  nu- 
trition. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  LA  SYRINGOMYÉLIE 

ET   DES   AUTRES 

AFFECTIONS  CAVITAIRES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 

PAR 
Par  MM.  Cl.  PHILIPPE  et  J.  OBBRTHUR. 


(travail  d6  la  clinique  des  maladies  nerveuses 

DE  LA  SALPftTRlftRB) 


(Planche  X) 


La  nature  de  la  syringomyélie,  ses  limites  et  sa  place  en 
pathologie  nerveuse,  sont  loin  d'être  nettement  définies  à 
l'heure  actuelle,  malgré  les  travaux  accumulés  depuis  que 
Simon,  en  1875,  proposa  d'appliquer  le  vieux  terme  d'Olli- 
vier  d'Angers  aux  cavités  pathologiques  de  la  moelle  épinière 
développées  chez  l'adulte  en  dehors  du  canal  central,  pendant 
qu'il  réservait  celui  d'hydromyélie  à  la  dilatation  congénitale 
de  ce  même  canal.  Depuis  quelques  années,  on  peut  le  dire, 
le  problème  a  changé  de  face;  les  auteurs  ne  discutent  plus 
tant  sur  la  nature  gliomatcuse  ou  myélitique  de  la  syrin- 
gomyélie.  On  se  demande  plutôt  si  c'est  bien  là  une  maladie 
autonome,  possédant  ses  lésions  propres  et  sa  sympto- 
matologie  indépendante.  Ne  serait-ce  pas  un  syndrome 
anatomo-clinique ,  développé  à  la  faveur  d'une  réaction 
particulière,  peut-être,  individuelle,  de  la  névroglie  de  la 
substance  grise,  au  cours  de  n'importe  quelle  affection  de 
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la  moelle  ?  A  cette  doctrine  nouvelle  se  rattache  très  nette- 
ment le  professeur  Brissaud  '  :  «  La  syringomyélie,  écrit-il, 
est  une  complication  de  lésions  préexistantes;  elle  peut 
s'observer  dans  toutes  les  affections  chroniques  de  la 
moelle...  »  Et  plus  loin  :  «  J'ai  essayé  de  mettre  en  relief  la 
non-spécificité  anatomo-pathologique  de  cette  dernière;  je 
vous  ai  présenté  la  syringomyélie  comme  un  procédé  de 
réaction,  —  probablement  irritatif,  —  de  la  névroglie  surve- 
nant sous  l'influence  de  causes  multiples.  » 

Quelles  ont  été  les  étapes  de  la  nouvelle  doctrine,  d'après 
laquelle  il  y  aurait  non  pas  une,  mais  des  syringomyélies? 
Nous  les  allons  exposer  en  résumant  aussi  brièvement  que 
possible  les  principaux  travaux  qui  leur  ont  donné  successi- 
vement naissance.  Mais,  pour  faire  mieux  comprendre  ces 
travaux,  nous  croyons  utile  de  rappeler  en  quelques  mots  les 
deux  théories  qui,  jusqu'à  ces  dernières  années,  se  parta- 
geaient la  majorité  des  suffrages  :  nous  voulons  parler  de  la 
théorie  gliomateuse  et  de  la  théorie  mj/élitique.  Nous  ne 
citerons  que  pour  mémoire  la  toute  première  formule  patho- 
génique,  dite  formule  hydromyélique,  soutenue,  après  la 
découverte  de  Stilling,  par  Virchow*,  Schûppel',  Leyden*el 
StrûmpelP;  nous  en  ferons  autant  pour  l'hypothèse  de  la 
stase,  de  Langhans^  et  de  KronthaP  {Slauungsprocess), 

La  théorie  gliomateuse,  soutenue  en  premier  lieu  par 
Grimm*,  fut  exposée  nettement  par  Simon  "et  par  Westphal'* 
à  la  même  époque.  Ces  auteurs  observèrent  des  cas  dans 
lesquels  une  masse  névroglique,  développée  autour  mais  en 
dehors  du  canal  central,  arrivait  à  se  creuser  de  vacuoles  et 
de  cavités  à  une  certaine  époque  de  son  évolution.  Accep- 
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4.  Leyden,  Hydromyelus undSyringomyelia  (VircA.i4rcA.,Bd.LXVIlI,1816i. 

5.  STRûiiPELL,  Beitrâgc  zur  Pathologie  des  Rûckenmarks  (Arck.  f.  Ptych,, 
1880). 

6.  Lanohans,  Virch.Arch.,  Bd.  LXfV  et  LXV. 

7.  Rronthal,  Neurolog.  Centralblatt,  1883. 

8.  Grimm,  Virck.  Arch.,  Bd.  XLXIII,  1869. 

9.  SiMox,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  V,  1875. 
10.  Wkstphal,  Archiv  /*.  Psych.,  1875. 
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tant  les  idées  de  Virchow  sur  la  classiftcation  des  tumeurs, 
Simon  et  Westphal  n'hésitèrent  pas  à  considérer  ces  masses, 
à  la  fois  fibrillaires  et  cellulaires,  comiu^  un  véritable  néo- 
plasme névroglique  ou  gliome  (^io«-sarcome,  myxo-^gliome, 
gliome  télangiectasique).  Plus  tard,  Schultze^  devait  y 
ajouter  la  syringomyélie  glietisey  dans  laquelle  le  néo- 
plasme est  surtout  constitué  par  des  fibrilles  névrogliques; 
d'ailleurs,  cet  auteur  ne  mettait  pas  de  barrière  bien  forte 
entre  les  deux  processus,  puisque,  disait-il,  la  gliose  est 
au  gliome  «  ce  que  sont  les  collines  comparées  aux  mon- 
tagnes ». 

En  France  se  développait  une  tout  autre  formule.  Dès 
1869-70,  Hallopeau*,  étudiant  un  cas  personnel,  reprenait 
les  observations  anciennes  d'OUivier  d'Angers,  de  Nonat,  de 
Schûppcl,  de  Duchenne;  puis,  rappelant  les  idées  émises 
par  Bokitansky  en  1857  sur  les  cavités  post-Inflammatoires 
de  la  moelle,  il  concluait  que  ces  cavités  ne  pouvaient  être 
expliquées  ni  par  Thypothèse  de  Thématomyélie  (Nonat),  ni 
par  celle  de  Thydromyélie  (Virchow,  Schûppel)  alors  dans 
son  plein  développement.  Hallopeau  voyait  là  «  une  myélite 
interstitielle  diffuse...  dans  laquelle  les  lésions  portent  prin- 
cipalement sur  Tépendyme  et  sur  le  tissu  eonnectif  des  com- 
missures. Elle  est  anatomiquement  constituée  par  la  pré- 
sence au  centre  de  la  moelle  d'une  masse  de  tissu  réticulé, 
riche  en  éléments  nucléaires,  offrant  dans  sa  structure  une 
grande  analogie  avec  la  névroglie  dont  elle  est  manifeste- 
ment dérivée...  Le  tissu  morbide  subit  diverses  transforma* 
tiens  :  tantôt  il  slndure...,  tantôt  ses  éléments  s'atrophient 
et  se  détruisent  en  partie;  la  moelle  se  creuse  de  cavités...; 
le  canal  épendymaire  subsiste  quelquefois  au  milieu  du  tissu 
de  nouvelle  formation;  d'autres  fois  il  disparait  complète- 
ment; les  éléments  de  Tépendyme  peuvent  se  multiplier  et 
constituer  des  amas  cellulaires  plus  ou  moin^  considé- 
rables. » 

Cette  formule  myélitique  fut  surtout  développée,  ces  der- 

1.  ScHULTZB,  Beitrag  zur  Lehre  der  centralen  Gliose  [Virck.  Archiv.y  1885). 

2.  Hallopeau.  Contrihution  h  l'étude  de  la  sclérose  péri-épendymaire 
[Gazelle  médicale  de  Paris,  1870). 
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nières  années,  par  Joffroy  et  Achard*  qui,  avec  plusieurs 
observations,  insistèrent  sur  la  localisation  initiale  du  pro- 
cessus dans  la  substance  grise  péri-épendy maire  autour  des 
gros  vaisseaux.  Ils  eurent  le  mérite  de  bien  mettre  en  évi- 
dence les  lésions  vasculaires  et  périvasculaires,  trop  négli- 
gées jusqu'alors.  Puis,  étudiant  minutieusement  Thistogé- 
nèse  des  portions  périphériques  de  la  lésion,  ces  auteurs 
arrivèrent  à  conclure  que  la  masse  névroglique  dense, 
entourant  la  cavité  syringomyélique,  offre  tous  les  carac- 
tères d'un  processus  de  cicatrisation  consécutif  à  une 
maladie  inflammatoire. 

Malgré  leurs  différences  fondamentales,  ces  deux  for- 
mules, celle  de  Simon  et  Westphal  d'une  part,  celle  de 
Hallopeau,  Joffroy  et  Achard  d'autre  part,  s'accordaient 
nettement  sur  le  fait  suivant  :  la  lésion  syringomyé- 
lique se  développe  en  dehors  du  canal  central^  en  pleine 
substance  nerveuse;  elle  n'a  rien  de  commun  avec  Fhydro- 
myélie. 

C'est  contre  cette  dernière  conclusion  que  s'élevèrent 
plusieurs  des  travaux  récents  auxquels  nous  faisions  allusion 
au  début  de  notre  mémoire.  Déjà  Leyden*  avait  observé  deux 
cas  d'hydromyélie  congénitale  dans  lesquels  existaient  des 
lésions  cavitaires  de  la  substance  grise  voisine,  avec  niasses 
névrogliques  dont  la  topographie,  la  structure  et  l'évolution 
rappelaient  singulièrement,  aux  yeux  de  l'auteur,  celles  de  la 
syringomyélie;  aussi  Leyden  avait-il  conclu  à  F  association 
de  Vhydromyélie  et  de  la  syringomyélie,  et  même  à  l'origine 
hydromyélique  de  cette  dernière  :  c'était  reprendre  la  théorie 
qu'il  avait  soutenue,  au  début,  avec  Virchow. 

Cette  doctrine,  ainsi  rajeunie,  ne  fit  que  se  développer 
les  années  suivantes,  grâce   aux  observations  de  Kupfer- 

1.  Joffroy,  Diagnostic  et  nature  de  la  syringomyélie  {Soc.  méd.  det  Hâpi' 
taux,  1889);  — Joffrot  et  Achard,  De  la  myélite  cavitaire  [Arck.  de  Physio- 
logie, 1887)  ;  —  Syringomyélie  et  maladie  de  Morvan  (Soc.  méd.  des  H&pUauj, 
1890)  ;  —  Un  cas  de  maladie  de  Morvan  avec  autopsie  (Arch,  de  Méd.  expéri- 
mentale, 1890)  ;  —  Syringomyélie  non  gliomateuse  associée  à  la  maladie  de 
Basedow  [Arch.  de  Méd.  expéHmentale,  1891). 

2.  Leydbn,  Cité  d'après  :  Die  Erkrankungen  des  Rûckenmarks*( Leyden  u. 
Goldscheider,  Specielle  Palfiologie  und  Thérapie,  von  Nothnagel,  1897);  — 
Hydromyelus  und  Syringomyelia  {Vit^ch.  Arch.,  1876). 
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berger*,  de  Turner*,  de  Redlich',  de  Gerlach-Wold*,  de 
Miner ^,  de  Buliard  et  Thomas*.  Tous  ces  cas  tendaient  à 
démontrer  que  les  cavités  syringomyéliques  vraies  peuvent 
s  accompagner  de  certaines  lésions  qui,  manifestement,  doi- 
vent être  rattachées  au  canal  central.  Ces  lésions  sont  elles- 
mêmes  de  types  variés.  Souvent  c'est  une  fente  tapissée,  à 
sa  face  interne,  d'un  épithélium  cylindrique  qui  n'est  autre 
que  l'épithélium  épendymaire  ;  cette  fente  peut  être  complè- 
tement isolée  de  la  cavité  syringomyélique,  ou  communi- 
quer avec  cette  dernière  par  un  canal  plus  ou  moins  large. 
D'autres  fois,  ce  sont  des  amas  prolifères  de  cellules  nette- 
ment épithéliales  et  épendymaires,  dont  les  fibrilles  semblent 
se  perdre  en  pleine  masse  syringomyélique.  D'ailleurs,  les 
observations  de  Gerlach-Wold  et  de  Builard  et  Thomas, 
intitulées  syringomyélies,  nous  montreront,  mieux  que  tout 
commentaire,  de  quel  fait  précis  il  est  question. 

Le  cas  de  Gerlach-Wold  concerne  un  malade  chez  lequel 
l'affection  avait  débuté,  dès  le  plus  bas  âge,  par  une  para- 
lysie spasmodique.  Peu  à  peu,  en  même  temps  qu'une 
hydrocéphalie  considérable,  s'installent  des  symptômes 
syringomyéliques  (cyphose,  dissociation  typique  de  la  sensi- 
bilité avec  thermo-anesthésie  complète).  Le  patient  meurt  à 
36  ans.  A  l'autopsie,  outre  l'hydrocéphalie  ventriculaire 
allant  jusqu'au  i^  ventricule,  on  constate  une  cavité  médiane 
qui  occupe  toute  la  hauteur  de  la  moelle;  cette  cavité,  ta- 
pissée par  un  épithélium,  sans  prolifération  névroglique  ni 
altérations  vasculaires  appréciables,  ressemble  au  canal  cen- 
tral très  dilaté.  L'auteur  y  voit  un  cas  de  syringomyélie  con- 

1.  RuPFERBERGER,  Eîn  uiiter  dem  Bilde  eines  Gehirnstumors  verlaufender 
Fall  von  Hydrocephalus  intemus,  combinirt  mit  symptomenloser  Siringo- 
myelie  [D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.f  Bd.  IV). 

2.  TuRNER,  Syringomyelia  with  dilatation  of  the  latéral  ventricel  of  the 
brain  (Tratisact.  pathol.  Society  London,  1887-1888). 

3.  Redlich,  Zur  patholog.  Anat.  der  Syringomyélie  u.  Hydromyelie  {Neurol. 
Centralbly  1892)  ;— Zur  pathogène  se  der  Syringomyélie  {Wienei^  medicinisch, 
Klub.,  1895). 

4.  Gerlach-Wold,  Ein  Fall  von  congenitaler  Syringomyelia,  mit  intra- 
meduUarer  Teratombildung  (D.  Zeitschr.  f.  Nervenheitk.,  1894). 

5.  Mjxoh,  Zur  Lehre  der  Syringomyélie  (D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  1892, 
Bd.  III;  —  Zeitschr.  f,  kl.  Medicin,  1898,  Bd.  XXXIV). 

-     6.  BuLLARD  et  Thomas,  A  case  of  Syringomyelia  with  unusual  symptoma 
{American  Journal^  1899). 
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génitale,  avec  lésions  tératologiques  du  canal  épendymaire; 
et  il  part  de  là  pour  combattre  fortement  les  théories  glioma- 
tenses  de  la  syringomyélie. 

L'observation  de  Bnllard  et  Thomas  se  rapporte  à  un 
enfant  chez  lequel  l'affection  débuta  vers  Tâge  de  3  ans,  par 
des  symptttoes  rappelant  ceux  de  l'hydrocéphalie  on  d'un 
néoplasme  cérébral  (céphalalgie,  vomissements;   paralysie 
des  muscles  droit  externe  avec  nystagmus;  amaurose).  Quel- 
ques mois  après,  se  développe  une  paraplégie  subite  avec 
troubles  sphînctériens  :  les  membres  supérieurs  se  paraly- 
sent; et,  après  des  périodes  d'amélioration  et  d'aggravation, 
l'enfant  succombe  à  une  maladie  fébrile  intercurrente.  A 
l'autopsie,  outre  l'hydrocéphalie  ventrionlaire,   on  trouve 
une  dilatation  énorme  de  laqueduc  de  Sylvius,  qui  se  con- 
tinue avec  une  cavité  médiane  tapissée  d'épithélium  et  occu- 
pant toute  la  longueur  de  la  moelle.  A  la  région  cervicale, 
la  cavité  unique  est  très  grande;   plus  bas,  elle  devient 
double.  Sa  paroi  névroglique  est  peu  épaisse  :  même  en  cer- 
tains points,   les  bords   sont   constitués  par   la  substance 
médullaire  taillée  à  pic.  Il  existe  par  places  quelques  petites 
cavités  anciennes,  plus  ou  moins  anfractueuses. 

Sans  nul  doute,  de  telles  observations  prêtent  le  flanc  à 
la  critique;  et  leurs  anteurs,  pour  les  attribuer  à  la  syrin- 
gomyélie  compliquée  d'altérations  du  canal  central,  ont  dû 
être  largement  influencés  par  les  quelques  symptômes  de  la 
série  syringomyélique  qu'avaient  présentés  les  malades.  Nous 
pourrions  faire  les  mêmes  réserves  pour  d'autres  observa- 
tions publiées  sous  le  titre  de  syringomyélie  congénitale. 
Ainsi,  chez  un  enfant  de  5  ans,  atteint  de  spina  biflda  et  qui 
succomba  à  une  tentative  de  cure  chirurgicale,  Dufour* 
constate  une  dilatation  du  canal  central  aux  régions  bul- 
baire, cervicale  et  lombaire,  dilatation  entourée  d'une  zone 
de  tissu  névroglique  fibrillaire  assez  dense;  l'auteur  con- 
clut, malgré  l'absence  de  tout  symptême  appréciable  clini- 
quement,  à  l'existence  d'une  syringomyélie  gliomateuse 
latente,  à  début  intra-utérin. 

1.  DuFoun,  De  l'origine  congénitale  de  certaines  Syrtngomyélies  (itev.  A'^* 
Tolofj.y  1897). 
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Noas  ne  youlons  pas  examiner  ici  quelle  interprétation 
il  convient  de  donner  à  tous  ces  cas,  fort  intéressants  en 
eux-mêmes.  Constatons  simplement  qu'ils  forent  l'origine 
d'une  doctrine  nettement  opposée  à  celles  de  Simon  et 
Westphal,  de  Hallopeau,  Joffroy  et  Achard  :  désormais,  on 
admît  que  Thydromyélie  et  la  syringomyélie  s'associaient 
très  fréquemment.  Bien  plus,  à  partir  de  cette  époque,  la 
plupart  des  auteurs  allemands  feront  jouer  à  la  lésion  du 
canal  central  de  la  moelle  un  rôle  de  premier  ordre  dans  la 
patiiogénie  de  la  syringomyélie  :  en  conséquence,  à  côté 
des  formes  gliomateuse  ou  myélitique,  nous  aurons  une 
nouyelle  forme  qu'on  pourrait  appeler  hydromf/éiique,  épen- 
dymaire  ou  congénitale. 

Ainsi,  Leyden  et  Goldscheider'  admettent  un  vic^  de 
développement  du  canal  central  comme  point  de  départ  d'un 
^nd  nombre  de  syringomyélies.  Schlesinger*,  dans  sa 
monographie,  Schultze^  dans  son  rapport  au  Congrès  de 
Moscou,  Oppenheim*,  acceptent,  eux  aussi,  cette  variété  nou- 
velle de  syringomyélie,  la  syringomyélie  hydromyélique. 

Pouvons-nous  rapprocher  de  l'opinion  de  ces  derniers 
auteurs  la  formule  soutenue  par  Hoffmann',  bien  qu'elle 
s'en  éloigne  en  plus  d'un  point?  Hoffmann  incrimine  non 
pas  la  dilatation  du  canal  central,  mais  son  arrêt  de  déve- 
loppement au  cours  de  la  vie  embryonnaire  (Entwicklungsa- 
nomalie).  On  sait  que  le  canal  épendymaire  apparaît  d'a- 
bord sous  forme  dune  gouttière  avec  fente  postérieure; 
cette  fente  ne  tarde  pas  à  se  rétrécir  pour  arriver  à  une 
oblitération  complète  dans  les  premières  semaines  de  la  vie 
intra-utérine.  Dans  l'hypothèse  d'Hoffmann,  ladite  occlusion 
ne  s'opérerait  pas  toujours  régulièrement;  à  la  partie  pos- 
térieure du  canal  il  persisterait  une  inclusion  d'épithélium 

1.  Letdem  et  GoLD8CB£iDBR,Die  Erkrankungen  des  Rûckenmarkes  (Specie//e 
Pathologie  u  Thérapie^  von  Nothnagel,  1897). 

2.  ScHUBsuiGER,  Die  Syringomyélie  (Vienne,  1895). 

3.  ScHCLTZE,  Comptes  tendus  du  XII*  Congi'ès  international  de  Médecine. 
Moscou,  1897. 

4.  Oppbkheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1894. 

5.  Hoffmann,  Zut  Lehre  von  der  Syringomyélie  (Veut,  Zeilsch.  f.  Nervenh., 
Bd.  III,  1892. 
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fœtal,  sorte  de  tératome  qui,  pendant  de  longues  aimées, 
pourrait  sommeiller;  puis,  sous  Tinfluence  d'une  cause  pro- 
vocatrice encore  inconnue,  Tépithélium  enclavé  se  réveil- 
lerait, devenant  ainsi  le  point  de  départ  d*UQ  néoplasme  in- 
téressant à  la  fois  Tépithélium  épendymaire  et  la  névroglie 
avoisinante,  dont  les  connexions  intimes  sont  bien  connues. 
Ce  serait  en  somme  quelque  chose  de  très  analogue  aux 
inclusions  kystiques  paradentaires  décrites  par  Malassez. 

Vint  la  question  des  rapports  de  Fhématomyélie  primi- 
tive et  de  la  syringomyélie,  plus  particulièrement  étudiée 
par  Minor  ^  dans  toute  une  série  de  travaux.  Celte  question 
se  posa  tout  naturellement  au  fur  et  à  mesure  qu'on  connais- 
sait  mieux  l'histologie,  l'évolution  anatomique,  les  symp- 
tômes, les  conséquences  éloignées  de  ^hématomyélie^ 

Déjà  on  savait  que  l'hémorrhagie  delà  moelle  a  son  siège 
de  prédilection  dans  la  substance  grise,  à  la  base  des  cornes 
postérieures,  autour  de  la  région  épendymaire  (hématomyÂ- 
lie  centrale)  ;  dans  la  plupart  des  cas  le  foyer  s'étend  en 
hauteur,  en  suivant  la  substance  grise,  comme  le  prouvent 
les  observations  anciennes  de  Gaultier  de  Claubry^  et  de 
Cruveilhier^(hématomyélie  tubaire  ou  tubulaire  de  Levier*). 
Même  il  peut  suivre  toute  la  moelle,  comme  le  démontrent 
deux  cas  fort  intéressants  publiés  en  1896  par  le  professeur 
Schultze\  11  s'agissait  là  de  moelles  particulièrement  fra- 
giles, disons-le  bien,  appartenant  à  des  nouveau-nés  sur 
lesquels  le  traumatisme  avait  eu  une  action  prolongée. 
Les  deux  enfants  dont  parle  Schultze  sont  venus  au  monde 
morts,  après  un  accouchement  laborieux  (bassins  plats  et 
rétrécis  ;  application  de  forceps  ;  version).  Les  lésions  étaient 
«uperposables  dans  les  deux  observations  :  région  lombaire 

1.  MiifOR,  X*  Congrès  de  Médecine  interne,  Berlin,  1890;  —  NeuroL  Cen- 
tralbl.,  1892;  —  Arch.f.Psyck.,  1893;  —  Neurol.  CentralbL,  1895;—  Arch.f, 
Psijch.f  1896;  —  Comptes  rcîidus  du  XII*  Congrès  international  de  médecine, 
Moscou,  1897;  —  Zeitsch.  f.  klin.  Med.,  1898.  * 

2.  Sur  la  question  des  hématomyélies,  consulter  principalement  la  thèse 
*du  D'  J.  LéPiNE,  très  riche  en  documents  et  en  recherches  personnelles  très 
intéressantes  (Lyon,  1900). 

3.  Gaultier  de  Claubry,  Journal  général  de  médecine^  1808. 

4.  Cruyeiliiier,  Anatomie  pathologique,  3"  livre,  1828. 

5.  Levier,  Thèse  de  Berne,  1864. 

6.  Schultze,  Deut.  Zeitsch.  f.  Nervenh.,  vol.  VIII,  1896. 
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intacte,  sauf  une  stase  sanguine  considérable;  à  la  région 
dorsale  inférieure  rhémorrhagie  apparaissait  détruisant  la 
base  d'une  corne  postérieure  et  s'étendant,  à  mesure  que 
Ton  avançait  en  hauteur,  à  la  corne  postérieure  du  côté 
opposé,  puis  à  la  base  des  cornes  antérieures,  en  respectant 
toutefois  la  région  de  Tépendyine.  Au  niveau  du  collet  du 
bulbe,  la  perte  de  substance  causée  par  Thémorrhagie  se 
cantonnait  à  nouveau  dans  une  des  cornes  postérieures  pour 
donner  plus  haut  une  fente  latérale  partant  du  milieu  du 
plancher,  détruisant  les  noyaux  de  l'hypoglosse  et  du  pneu- 
mogastrique et  s'arrétant  à  la  racine  ascendante  du  triju- 
meau. 

Minor,  étudiant  Thistologie  de  tels  foyers  hémorrha- 
giques,eut  le  mérite  d'insister  sur  leurs  lésions  tardives.  Les 
petites  cavités,  fissures  et  lacunes,  y  sont  fréquentes;  même, 
grâce  au  processus  de  désintégration  centrale,  de  grandes 
cavités  peuvent  apparaître  qui  se  compliquent  d'un  certain 
degré  de  sclérose  névroglique. 

A  ce  point  de  vue,  Pitres  et  Sabrazës  *  ont  publié  une 
observation  particulièrement  intéressante.  Un  homme  de 
34  ans,  à  la  suite  d'une  chute  sur  les  pieds  d'une  hauteur  de 
20  mètres,  présente  une  paraplégie  incomplète  avec  symp- 
tômes syringomyéliques  et  troubles  sphinctériens.  L'autop- 
sie, pratiquée  deux  ans  après,  montre  «  dans  la  moitié  droite 
de  la  moelle  lombaire  une  grosse  cavité  indépendante  du 
canal  central,  d'aspect  syringomyélique,  qui  s'est  substituée 
à  la  substance  grise  et  qui  empiète  sur  le  domaine  des  cor- 
dons. Son  étendue  est  sensiblement  celle  d'une  pièce  de 
50  centimes.  Sa  paroi  est  constituée  par  un  feutrage  inextri- 
cable de  fibrilles  sinueuses  enlacées  concentriquement,  en- 
trecoupées de  fins  corpuscules  nucléaires,  fusiformes  ou 
polyédriques  ;  ces  fibrilles  ne  présentent  aucune  analogie  ni 
avec  les  réseaux  de  fibrine  fibrillaire,  ni  avec  les  fibres  con- 
jonctives ou  élastiques  ;  elles  appartiennent  manifestement  à 
la  névroglie  en  raison  de  leur  aspect  morphologique,  de 
leurs  réactions  colorantes  et  de  leurs  rapports  avec  les  cel- 

1.  Pitres  et  Sabrazâs,  Contribution  &  Tétude  clinique  et  anatomo-patholo- 
gique  de  l'hématomyélie  centrale  (Arch.  de  méd.  expérimentale,  1898). 
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Iules  situées  à  leurs  nœuds  d'entre-croisement.  Cette  cein- 
ture de  sclérose  névroglique  très  dense  se  continue  de 
dedans  en  dehors  avec  un  tissu  plus  Iftche,  ayant  même  struc- 
ture névroglique,  faiblement  coloré  en  rose  par  le  picro- 
carmin;  ces  fibrilles-là,  au  lieu  d'être  disposées  en  faisceaux 
onduleux,  vont  s'éparpillant,  se  disposant  en  laides  mailles 
aux  angles  desquelles  sont  des  cellules  névrogliques.  Aucun 
épithélium  ne  revêt  la  cavité.  Sa  face  interne  apparaît  sim- 
plement hérissée  d'un  fin  chevelu  de  fibrilles  mélangées 
d'amas  jaunes  ou  brunâtres,  de  pigment  hématique  et  de 
cristaux  d'hématoïdine.  Ces  reliquats  d*hémorrhagie  ancienne 
parsèment  tout  le  pourtour  de  la  cavité;  on  les  rencontre 
même  assez  profondément  emprisonnés  dans  l'épaisseur  de 
la  paroi.  »  Ce  fait  très  remarquable  et  soigneusement  étu- 
dié, démontre  bien,  à  l'appui  des  idées  de  Minor,  qu*un 
foyer  hémorrhagique  peut  devenir  franchement  cavitaire  et 
entraîner  une  sclérose  réactionnelle,  névroglique,  d'inten- 
sité variable. 

Mentionnons  aussi  le  cas  publié  par  Steffen^qui  se  rap- 
porte à  une  hématomyélie  dans  le  purpura  :  le  malade  sur- 
vécut pendant  plusieurs  mois,  et  l'autopsie  montra  que  le 
foyer  hémorrhagique  primitif  avait  déterminé  tout  autour 
de  lui  une  hyper plasie  assez  considérable  de  la  névroglie; 
les  observations  de  Spiller*,de  Pearce  Bailey  et  Bolton  '  peu- 
vent également  être  interprétées  dans  ce  sens.  Mais  dans 
tous  ces  faits,  l'hématomyélie  n'était  pas  devenue  très  cavi- 
taire, sans  doute  parce  que  la  survie  avait  été  moins  longue 
que  dans  le  cas  de  Pitres  et  Sabrazès. 

Ce  n'est  pas  tout.  Les  expérimentateurs  arrivèrent  à 
montrer,  eux  aussi,  ciertaines  analogies  de  siège^  de  struc- 
ture et  d'évolution  entre  leurs  hématomyélies  expérimen- 
tales et  la  syringomyélie  humaine.  Goldscbeider  et  PlatauS 
pratiquant  dans  la  substance  grise  de  la  moelle  des  injec- 
tions de  liquides  variés  (solution  de  bleu  de  Prusse,  sang), 

i.  Steffen,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1896. 

2.  SpiLUin,  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseaies,  1896. 

3.  Pearce  Bailby  awd  Bolton,  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseases,  1S98. 

4.  GoLDâCHEiDBR  et  Flatal',  Ueber  Haematomyelie  (Zeitsch,  f,  klin.  Médian, 
1896). 
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constatèrent  que  l'hémorrhagie  de  la  corne  postérieure  en- 
vahissait toute  cette  corne,  puis  la  région  de  la  commis- 
sure grise  en  arrière  du  canal  central,  pour  passer  finale- 
ment dans  la  corne  homologue  du  côté  opposé,  suivant  ainsi 
le  chemin  que  parcourt  habituellement  le  processus  syrin- 
gomyélique. 

Georges  Guillain^  en  faisant  des  injections  aseptiques 
de  substances  pulvérulentes  dans  les  cordons  postérieurs  du 
chien  vivant,  put  voir  très  manifestement  les  granulations 
s  accumuler  autour  du  canal  central,  puis  dans  son  intérieur, 
sans  envahir  les  cordons  antéro-latéraux  voisins;  même,  il 
produisit  de  véritables  cavités  situées  en  pleine  substance 
grise,  derrière  le  canal  central,  mais  dépourvues  de  toute 
réaction  névroglique  appréciable;  dans  ses  expériences, 
Guillain  démontra  aussi  avec  quelle  facilité  le  canal  central 
prend  part  au  processus,  en  se  dilatant  souvent  à  Textréme, 
comme  atteint  d'hydromyélie  aiguë  secondaire.  De  même, 
J.  Lépine*  put  déterminer  des  hématomyélies  prédominantes 
au  niveau  de  la  substance  grise  en  employant  tous  les  modes 
d'expérimentation  :  injections  de  sang  dans  les  cordons  pos- 
térieurs, piqûre  de  la  moelle,  commotions  médullaires;  il 
insista,  lui  aussi,  sur  la  participation  du  canal  central  qui 
sert  à  transporter  le  sang  épanché,  contrairement  à  Topi- 
nioD  de  Goldscheider  et  Flatau,  pour  lesquels  ledit  canal  cen- 
tral ne  prendrait  aucune  part  au  processus  hématomyélique. 

Ainsi,  en  pathologie  humaine  comme  en  pathologie  expé- 
rimentale, rhématomyélie  affectionne  les  régions  de  la  sub- 
stance grise  qui  sont  plus  spécialement  envahies  par  la 
syringomyélie;  elle  aussi  peut  devenir  cavitaire  et  s'accom- 
pagner, à  la  longue,  d'un  certain  degré  de  sclérose  névro- 
glique. De  plus  ces  analogies  anatomiques,  incontestables, 
entraînent  certaines  analogies  cliniques  que  nous  pourrons 
résumer  de  la  sorte  :  Thématomyélie,  comme  l'observation 
de  Pitres  et  Sabrazès  le  démontre,  est  capable  de  s'accom- 
pagner de  quelques  symptômes  appartenant  à  la  série  sy- 

i.  George^  Glillair,  La  circulation  de  la  lymphe  dans  la  moelle  épiniëre 
[Bev.  Neurolog.,  déc.  1899). 

2.  Lepiice,  Thèse  de  Lyon,  1900. 
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ringomyélique.  Aussi  bien  ne  devons-nous  pas  être  trop 
surpris  de  voir  Minor,  au  Congrès  de  Moscou,  attribuer  à 
rhématomyélie  un  rôle  pathogénique  de  premier  ordre 
dans  Téclosion  de  certaines  syringomyélies  ;  pour  cet  au- 
teur, il  existerait  toute  une  catégorie  de  syringomyélies 
vraies,  progressives,  hématomyélogènes.  De  même  Redlich* 
et  Schultze',  étudiant  les  hémorrhagies  médullaires  des 
nouveau-nés  dans  les  accouchements  difficiles,  ne  sont  pas 
éloignés  d'admettre  que  Thématomyélie  se  trouve  souvent 
au  début  de  la  gliomatose  sy ringomyélique. 

De  rhématomyélie  étudiée  dans  ses  rapports  avec  la 
syringomyélie  rapprochons  le  traumatisme  de  la  moelle  ;  car, 
le  plus  souvent  ce  traumatisme  produit  une  hémorrhagie. 
Cependant,  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Les  rechei-ches 
expérimentales  de  Schmaus*  ont  appelé  Tattention  sur  une 
myélite  traumatique  spéciale,  caractérisée  par  la  fragmen- 
tation et  par  la  nécrose  primitive  du  cylindre-axe,  sans 
hématomyélie  :  sorte  de  désintégration  granuleuse  et  molé- 
culaire, assez  analogue  à  celle  signalée  par  Lockart-Clarcke. 
De  même,  certains  faits  cliniques  de  Lloyd*,  de  Lax  et  MûUer* 
ont  démontré  que  le  traumatisme  médullaire  pouvait  pro- 
duire des  lésions  autres  que  des  foyers  hémorrhagiqnes. 

Mais  que  deviennent  ces  altérations  spéciales  de  la  moelle 
d'origine  traumatique?  Quelle  est  leur  évolution?  Y  a-l-il, 
comme  la  chose  est  surabondamment  démontrée  en  ce  qui 
concerne  l'hématomyélie,  formation  de  cavités  et  de  sclérose 
névroglique?  Autant  de  questions  auxquelles  nous  ne  pou- 
vons répondre,  faute  de  documents  précis.  Il  est  donc  bien 
difficile  d'évaluer  la  valeur  du  rôle  pathogénique  du  trauoia- 
tisme  dans  la  syringomyélie.  Toutefois,  quelques  auteurs, 
Oppenheim,  Strûmpel,  pensent  que  ce  rôle  est  considérable, 
mais  en  se  basant  surtout  sur  les  résultats  fournis  par  les 

1.  Rbduch,  Wiener  Medic.  Klub,^  1895. 

2.  ScHULTZB,  Deutsch,  Zeitsch,  f.  Nervenh.,  Bd.  VIII,  1896  et  Berliner  */»- 
nUch,  Wochensch,,  1897,  n*  39. 

3.  ScHMAus,  Beitr&ge  zur  path.  Anat.  der  Rûckeninarkserschatterung  (FircA. 
i4rcA.,  Bd.  CXXII,  1890). 

4.  Llotd,  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disea^es,  1894. 

5.  Lax  et  Mullbr,  DeuL  Zeitsch.  f.  Nervenh.,  1898,  XIII. 
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statistiques  qui  démontrent  combien  le  traumatisme  est 
relevé  fréquemment  dans  les  antécédents  des  malades  syrin- 
gomyéliques.  Ces  faits  sont-ils  suffisants  pour  créer  une 
classe  à  part,  comprenant  la  syringomyélie  traumatique? 
Pareille  conclusion  est  bien  difficile  à  justifier. 

Nous  mentionnerons  également  un  certain  nombre 
d'observations  qui  notent  des  pertes  de  substance,  plus  ou 
moins  cavitaires,  au  cours  des  myélites  aiguës  ou  subaiguës. 
D'autres  cas  se  rapportent  à  des  dilatations  du  canal  central 
ou  à  des  proliférations  de  ses  éléments  épithéliaux  rencon- 
trées au  cours  des  mêmes  affections,  dans  le  tabès  ou  chez 
le  vieillard.  Leurs  auteurs  ont  rattaché  ces  lésions  à  la 
syringomyélie  en  les  considérant  comme  de  la  gliose  au 
début  ^  qu'aucun  symptôme  n'aurait  encore  révélée.  Cer- 
tains sont  même  allés  plus  loin.  Dana'  a  observé  chez  un 
syphilitique  de  la  dissociation  de  la  sensibilité,  et  à  l'autopsie, 
des  hémorrhagies  et  des  foyers  de  ramollissement,  avec 
prolifération  névroglique;  il  n'hésite  pas  à  rattacher  ces 
lésions  à  une  véritable  syringomyélie. 

Ainsi,  à  l'heure  actuelle,  la  syringomyélie  glieuse  de 
Simon,  Westphal  et  Schultze,  la  syringomyélie  myélitique 
deHallopeau,Joffroyet  Achard,ne  sont  plus  seules  admises. 
L'hydromyélie,  l'hématomyélie,  le  traumatisme  médul- 
laire, les  myélites  de  toute  nature  (syphilis,  tuberculose, 
tabès,  etc.)  sont  regardées  par  bien  des  auteurs  comme 
capables  de  provoquer  une  syringomyélie.  C'est  la  conception 
soutenue  par  Schultze  au  Congrès  de  Moscou,  dans  son 
rapport  sur  la  pathogénie  de  la  syringomyélie,  rapport  qui 
peut  être  considéré  comme  le  dernier  travail  d'ensemble 
publié  sur  la  question;  Schultze  admet  une  série  de  facteurs 
pathogéniques  (gliomes,  anomalies  de  développement,  trau- 
matisme,  hématomyélies,  ramollissements,  syphilis,  etc). 

Cette  conception  est-elle  bien  exacte?  Vraiment  toutes 
ces  syringomyélies,  d'origine  et  de  nature  si  diverses,  se 


i.  Voir  RxDLiCH,  Zur  pathol,  Anatomie  der  Syr.  und  Hydrom.  (Travail  du 
laboratoire  d'Obersteiner,  1892;  —  et  Maixner,  Sur  les  formes  atypiques  de 
U  syringomyélie  (XII*  Congrès  international  de  médecine,  Moscou,  1897). 

2.  Daha,  The  Journal  ofNervous  and  Mental  Diseases,  1894. 
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ressemblent-elles  au  point  d'être  confondues  les  unes  avec 
les  autres  dans  le  même  groupe?  Est-il  impossible  de  les 
différencier  au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomo- 
pathologique?  Tel  est  le  problème  nettement  posé. 

Depuis  cinq  ans  nous  avons  eu  à  la  Salpètriëre,  dans  le 
service  de  notre  maître  M.  le  professeur  Raymond,  21  au- 
topsies avec  cavités  mtraméduUaires.  Ainsi  nous  avons  été 
amenés  à  étudier  de  près  toutes  ces  maladies  cavitaires  de  la 
moelle,  surtout  pour  les  comparer  entre  elles  dans  le  but  de 
rechercher  leurs  analogies  et  leurs  dissemblances.  Pour  le 
dire  dès  maintenant,  les  analogies  existent,  cela  est  certain, 
mais  elles  nous  ont  paru  devoir  céder  le  pas,  et  de  beaucoup, 
aux  dissemblances.  Aussi  bien  croyons-nous  être  dans  la 
bonne  voie  en  cherchant  à  séparer  nettement  les  unes  des 
autres  les  diverses  cavités  de  la  moelle.  Pour  cette  classifi- 
cation, nous  nous  appuierons  à  la  fois  sur  la  clinique  et  sur 
Tanalomie  pathologique. 

Le  plus  grand  nombre  des  cavités  intra-méduUaires  doit 
aller,  sans  nul  doute,  à  la  syringomyélie,  bien  définie  et  ca- 
ractérisée plus  complètement  que  ne  pouvait  le  faire  Simon. 
Pour  affirmer  une  syringomyélie,  point  ne  suffit  de  constater 
l'existence  d'une  cavité  intraméduUaire,  située  en  dehors 
du  canal  central  et  accompagnée  d'une  sclérose  névroglique 
plus  ou  moins  dense;  en  effet,  des  cavités  d'autre  nature  pos- 
sèdent ces  caractères  histologiques,  et  toutes  les  cavités 
syringomyéliques  ne  les  ont  pas.  En  matière  de  syringo- 
myélie, il  faut  considérer  moins  la  cavité  que  la  gliose^  avec 
sa  topographie,  sa  structure  et  son  évolution  si  spéciales. 
L'étude  anatomique,  pour  être  complète,  doit  s'appuyer  sur 
l'examen  méthodique  des  coupes  pratiquées  aux  principaux 
étages  de  la  moelle.  En  agissant  de  la  sorte,  nous  avons  pu 
nous  convaincre  que  le  processus  syringomyélique  possède 
bien  une  spécificité  histologique,  nettement  caractérisée;  il 
ne  peut  être  confondu  avec  aucun  autre  processus  quand 
on  prend  soin  d'en  rechercher  tous  les  éléments.  Nous 
avons  vu  aussi  que  la  syringomyélie,  tout  en  conservant  ses 

i.  Ce  terme  de  gliose  est  employé  ici  pour  désigner,  d'an  seul  mot, fby- 
perpiasie  névroglique;  nous  ne  voulons  lui  attacher  aucune  portée  doctrinale. 
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caractères  fondamentaux,  évolue  suivant  deux  modalités 
principales  qui  méritent  vraiment  d'être  individualisées, 
comme  nous  espérons  le  démontrer  plus  loin,  au  double 
point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique,  et  c'est  pour- 
quoi nous  étudierons  successivement  :  la  syringomyélie 
camtaire^  forme  commune,  puis  la  syringomyélie  pachymé^ 
ningitigtiCj  à  propos  de  laquelle  bien  des  discussions  ont  été 
soutenues.  A  cette  dernière  forme  doivent  èfare  rapportés, 
croyons -nous,  la  plupart  des  cas  de  pachyméningite  cervi- 
cale hypertrophique. 

Quant  aux  autres  maladies  cavitaires  de  la  moelle,  elles 
n*ont,  le  plus  souvent,  que  des  analogies  assez  grossières 
avec  la  syringomyélie.  Pour  nous,  Thydromyélie  doit  rester 
une  affection  spéciale,  indépendante  de  la  syringomyélie  à 
tous  les  points  de  vue.  L'hématomyélie  s'accompagne  à  la 
longue  de.  sclérose  cicatricielle j  mais  jamais  de  véritable 
gliose  syringomyélique.  Les  myélites,  le  tabès,  l'involution 
sénile  peuvent  provoquer  diverses  altérations  du  canal  cen- 
tral et  de  la  région  périépendymaire,  altérations  banales, 
qui  n'ont  rien  de  la  syringomyélie. 

C'est  à  justifier  ces  conclusions  que  seront  consacrées  les 
pages  suivantes. 

I.   LA  FORME  CAVITAIRE  DE  LA  SYRINGOMYÉLIE 

Nous  proposons  cette  dénomination  pour  tous  les  cas 
dans  lesquels  la  syringomyélie  a  produit  des  cavités  dont  les 
dimensions  et  la  paroi  névroglique,  plus  ou  moins  dense, 
les  font  aisément  reconnaître  et  topographier  dès  le  seul 
examen  macroscopique.  Pareilles  cavités  tiennent  à  la  len- 
teur du  processus  morbide  :  elles  correspondent,  sur  le  ter- 
rain clinique,  à  une  évolution  singulièrement  chronique, 
toute  spéciale,  de  la  maladie  et  de  ses  symptômes. 

C'est  la  forme  commune,  la  plus  anciennement  connue. 
On  peut  la  retrouver,  maintenant,  dans  les  premières  obser- 
vations de  Kœhler,  d'Andral,  de  Landau,  de  Huilier,  de 
Duchenne  et  de  GuU  rapportées  par  Ollivier  d'Angers,  et  par 
Hallopeau  ;  même  dans  celles  de  Morgagni,  de  Gruveilhier, 
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de  Portai,  de  Rachetti  réunies  par  Anna  Baûmler.  Les 
monographies  de  Baûmler^  de  Brûhl,  de  Critzmann,  de 
Schlesinger,  nous  l'ont  bien  fait  connaître  en  exposant  ses 
nombreux  symptômes  et  en  décrivant  minutieusement  les 
caractères  histologiques  des  cavités  et  de  leurs  parois  tels 
qu'ils  avaient  été  établis  à  la  suite  des  travaux  fondamen- 
taux dont  nous  avons  exposé  plus  haut  les  conclusions. 
Nous  n'insisterons  guère  sur  la  description,  devenue  clas- 
sique, de  ces  cavités  intraméduUaires  ;  toutes  les  variétés 
sont  possibles,  qu'il  s'agisse  des  dimensions  ou  du  siège, 
qu'il  s'agisse  de  l'épaisseur  des  parois.  Signalons  toutefois 
les  cavités  assez  spéciales  du  bulbe  qui  se  présentent  ordi- 
nairement sous  forme  de  fentes  latérales  situées  dans  la 
substance  grise  sensitive  postérieure  ;  ces  fentes  bulbaires, 
déjà  notées  dans  les  premières  observations,  ont  été  plus 
complètement  étudiées  par  Schlesinger  *  au  cours  de  diverses 
communications  :  nous-mêmes*  avons  insisté  sur  leur  con- 
staAce  dans  la  syringomyélie  avancée  et  sur  leur  grande 
valeur  pour  la  pathogénie  de  certaines  anesthésies  au  cours 
de  la  maladie  qui  nous  occupe.  Notons  aussi  que  les  réac- 
tions méningées  ne  sont  jamais  bien  fortes  :  sans  doute,  au 
niveau  des  premières  racines  cervicales  et  du  collet  du  bulbe, 
on  constate  souvent  un  certain  degré  d'adhérence  méningée 
avec  formations  fibreuses;  de  même,  le  microscope  montre 
sur  toute  l'étendue  de  la  moelle  une  leptoméningite  incon- 
testable ;  mais  la  pachyméningite  avec  symphyse  étendue  est 
exceptionnelle. 

Les  lésions  fines  de  la  gliose  ont  été  bien  moins  étu- 
diées que  les  lésions  macroscopiques  et  cavitaires.  Et  cepen- 
dant, nous  croyons  absolument  nécessaire  de  connaître 
dans  leurs  moindres  détails  la  constitution  et  l'évolution 
des  masses  névrogliques,  notamment  leurs  relations  avec  le 
canal  central.  Comme  nous  le  disions  plus  haut,  il  ne  suffit 
pas  d'avoir  constaté  à  l'œil  nu  et  au  microscope  l'existence 
d'une  cavité  même  étendue  à  toute  la  hauteur  de  la  moelle, 
pour  affirmer  le  diagnostic  anatomique  de  syringomyélie  : 

1.  Schlesinger,  Travail  du  laboratoire  du  professeur  Obersteinerf  1898. 

2.  Cl.  Piiiuppe  et  Oberthur,  Bévue  neurologique,  1899. 


CONTRIBUTION  A  L^ÉTUDE  DE  LA  STRINGOMTÉLIE.  529: 

toujours  on  doit  se  rappeler,  que  certaines  hydromyélies 
très  accusées,  des  hématomyélites  devenues  kystiques,  même 
des  myélites  avec  foyers  hémorrhagiques  ou  nécrobio tiques, 
sont  autant  de  lésions  capables  d'en  imposer  pour  une  syrin- 
gomyélie.  L'étude  histologique  doit  être  faite  sur  des  coupes 
méthodiquement  pratiquées  aux  principaux  niveaux  du  pro- 
cessus morbide,  et  traitées  par  toutes  les  techniques  actuelle- 
ment en  usage.  C'est  ainsi  que  nous  avons  examiné  nos 
8  autopsies  personnelles,  dont  les  détails  et  l'observation 
clinique  trouveront  leur  place  à  la  fin  de  ce  mémoire,  au 
chapitre  des  pièces  justificatives. 

Le  début  de  la  gliose  se  fait  toujours  en  pleine  substance 
grise  et  dans  les  zones  les  plus  riches  en  névroglie  fibrillaire 
(base  des  cornes  postérieures  ;  commissure  grise  ;  voisinage 
du  canal  central).  Cette  gliose  se  présente  sous  la  forme  de 
nodules  ou  de  plaques  diffuses  (pi.  X,  fig.  1). 

Les  nodules  sont,  avant  tout,  périvasculaires,  apparaissant 
dans  l'atmosphère  celluleuse  des  vaisseaux,  sans  nul  doute  à 
cause  des  relations  intimes  qui  existent  entre  les  fibrilles 
ou  cellules  névrogliques  et  la  tunique  externe  d'une  arté- 
riole,  par  exemple.  Les  vaisseaux  pris  en  premier  lieu,  sont 
ceux  situés  de  chaque  côté  du  canal  central,  comme  l'avaient 
bien  vu  Joffroy  et  Âchard;  quelquefois  aussi,  ceux  qui 
occupent  le  fond  de  la  commissure  postérieure. 

Ces  nodules  périvasculaires  sont  formés  par  des  fibrilles 
névrogliques  et  par  des  noyaux  peu  abondants.  Les  fibrilles 
manifestement  hypertrophiées  possèdent  un  diamètre  trois 
ou  quatre  fois  supérieur  à  la  normale  ;  tassées  les  unes  contre 
les  autres,  elles  se  colorent  intensivement  par  les  teintures 
(carmin,  fuchsine,  éosine).  Les  noyaux,  allongés,  pourvus 
d'un  fin  réseau  chromatique,  sont  entourés  parfois  d'une 
mince  couche  protoplasmique. 

Les  plaques  s'infiltrent  partout,  dans  la  substance  grise, 
aussi  dans  les  faisceaux  blancs  voisins,  dissociant  les  tubes 
nerveux.  Leurs  fibrilles,  plus  fines,  mais  ramassées  en  fasci- 
cules denses,  forment  souvent  un  réticulum  dans  lequel  se 
rencontrent  des  cellules-araignées,  parfaitement  reconnais- 
sablés  et  assez  nombreuses.  Malgré  quelques  analogies,  ce 
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tissu  rappelle  bien  peu  la  structure  du  gliome  cérébral  dont 
les  cellules,  très  abondantes,  variées  de  forme  et  de  volume, 
essentiellement  métatypiques,  constituent  des  amas  semés 
partout  au  sein  d'un  réticulum  névroglique  fibrillaire  peu 
dense. 

Une  autre  caractéristique  des  nodules  ou  des  plaques  de 


Fig.  1.  —  Coupe  d'une  masse  glieuse  dont  la  fonte  commence  nettement 
autour  des  gros  vaisseaux  épendymaires  (Joffroy  et  Acbard).  La  plupart 
de  ces  vaisseaux  sont  encore  perméables.  A  signaler  le  canal  central  avec 
cellules  épithéliales  proliférées. 

la  syringomyélie  est  constituée  par  la  dégénérescence  très 
spéciale,  qui  apparaît  à  une  époque  plus  ou  moins  récente 
du  processus  (fig.  1  et  2).  DéjàÂ.  Gombault'  a  minutieu- 
sement décrit  cette  dégénérescence  et  son  évolution  dans 
un  travail  publié  avec  Tun  de  nous.  En  des  points  très 
variés  des  masses  glieuses,  souvent  au  milieu  d'un  nodule 


1.  A.  GoMBAULT  et  Cl.  Philippe,  Contribution  à  l'étude  des  lésions  systéma- 
tisées dans  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle  épinière  (Arch.  de  méd.  expéri- 
mentale, mai  et  juillet  1894). 
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périvasculaire  ou  au  centre  d'une  plaque,  les  fibrilles  névro- 
gliques  paraissent  se  fondre  les  unes  dans  les  autres,  par 
suite  d'une  désintégration  nécrotique  dont  le  mécanisme 
intime  est  difficile  à  analyser.  Quoiqu'il  en  soit,  ces  fibrilles, 
au  lieu  de  former  des  éléments  distincts  ou  isolables,  arrivent 
à  constituer  un  bloc  uniforme,  sans  détails  structuraux  bien 
nets;  ce  bloc  est  coloré  avec  une  remarquable  intensité 
par  le  carmin  et  l'éosine.  Ce  n'est  pas  tout.  Les  noyaux 
perdent  leur  chromatine,  deviennent  vésiculeux  et  transpa- 
rents, avec  une  membrane  nucléaire  plissée  et  déformée.  Les 
cellules  névrogliques,  arrondies,  sans  fibrilles  nettes,  comme 
isolées  au  milieu  d'une  masse  amorphe  et  granuleuse,  pré- 
sentent un  protoplasme  d'aspect  vitreux.  Plus  tard^  tous  ces 
éléments,  fibrilles,  noyaux  et  cellules,  ne  sont  plus  repré- 
sentés que  par  des  figures  à  contours  vagues  et  indistincts  : 
les  colorants  ne  mordent  plus.  Bientôt  apparaissent  des 
fissures  puis  des  lacunes, finalement  de  petites  cavités  (fig.  1). 
Cette  dégénérescence  nécrotique  spéciale  des  masses  syrin- 
gomyéliques  apparaît  dans  toutes  les  zones  envahies  par  le 
processus  morbide,  autour  des  vaisseaux,  dans  la  substance 
grise,  à  la  base  des  cornes  postérieures,  près  du  canaj  cen- 
tral. Certainement,  elle  est  bien  le  facteur  le  plus  actif  de 
la  formation  de  la  grande  cavité  syringomyélique. 

Que  deviennent  les  vaisseaux  (PI.  X,  fig.  1  et  2)  ?  De  ce 
c6té,  on  constate  des  types  lésionnels  variés  et  une  néofor* 
mation  incontestable.  L'un  des  types  lésionnels  le  plus 
fréquemment  observés  peut  se  décrire  comme  il  suit.  Au 
début,  un  nodule  glieux  envahit  la  tunique  externe  d'un 
vaisseau,  créant  ainsi  une  périartérite  toute  spéciale;  puis, 
allant  plus  profondément,  ce  nodule  gagne  la  tunique 
moyenne  et  l'endartère;  dès  lors  la  lumière  du  vaisseau 
apparaît  cloisonnée  par  des  fibrilles  et  par  des  cellules,  dont 
Torigine  intime  pourrait  bien  être  purement  névroglique; 
mais  nous  n'avons  pu  déterminer  ce  dernier  point  avec  cer- 
titude. Quoi  qu'il  en  soit,  l'oblitération  totale  se  fait  avec 
beaucoup  de  lenteur,  et  pendant  longtemps,  on  peut  encore 
reconnaître  dans  les  mailles  qui  cloisonnent  le  calibre  du 
vaisseau  des  globules  rouges  et  des  lymphocytes  parfaite- 
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ment  intacts  ;  cela  indique  au  moins  une  certaine  perméa- 
bilité relative.  En  dernière  analyse,  le  vaisseau  deviendra 
un  bloc  fibreux  qui  persistera  au  milieu  des  lacunes  et  fentes 
en  pleine  voie  de  formation.  Des  altérations  vasculaires 
identiques  peuvent  se  rencontrer  dans  certaines  scléroses 
névrogliques  très  végétantes,  en  particulier  dans  les  sclé- 
roses cérébrales  de  l'enfance. 

Â  côté  de  ce  type  lésionnel  très  fréquent,  signalons  la 
dégénérescence  hyaline  des  parois  vasculaires,  la  sclérose 
simple  et  la  formation  de  thrombus  vitreux.  Toutes  ces  lésions 
sont  bien  capables  de  produire  çà  et  là  quelques  foyers 
hémorrhagiques  ou  nécrobiotiques  ;  mais  ces  foyers  scol 
peu  étendus,  et,  pour  le  dire  dès  maintenant,  ils  ne  sauraient 
prétendre  qu'à  un  r6le  très  secondaire  dans  la  pathogénie 
des  grandes  cavités. 

D'ailleurs  pour  faire  pièce  à  ces  altérations  et  dégéné- 
rescences vasculaires,  il  se  produit,  dès  le  début  de  la  gliose 
et  surtout  à  ses  périodes  avancées,  une  néoformation  de 
vaisseaux  assez  importante.  Les  parois  résistantes  de  ces 
vaisseaux  et  leur  lumière  bien  calibrée  doivent  assurer, 
semble- t-il,  une  irrigation  suffisante  au  sein  des  masses  né- 
vrogliques hyperplasiées,  au  moins  pendant  un  certain 
temps. 

Les  lésions  parenchymateuses  (PI.  X  fig.  2)  existent 
incontestablement  tout  autour  de  la  gliose  [nodulaire  ou 
en  plaques.  Les  cellules  nerveuses  sont  chromatolysées,  pig- 
mentées,  privées  de  leurs  [prolongements  et  en  voie  d'atro- 
phie. Les  tubes  nerveux,  de  dimensions  très  variées,  ont 
des  gaines  de  myéline  variqueuses,  fragmentées;  souvent, 
leurs  cylindraxes  sont  hypertrophiés,  vacuolaires  ou  mo- 
niliformes,  présentant  aussi  çà  et  là  une  structure  fibril- 
laire  peut-être  plus  visible  qu'à  l'état  normal.  Notons  encore 
un  processus  de  démyélinisation,  assez  intense  en  bien  des 
points  pour  amener  la  production  de  nombreux  corps  gra- 
nuleux qui  cheminent  entre  les  tubes  nerveux  restés  sains, 
ou  dans  la  gaine  des  vaisseaux. 

Ce  sont  là  des  lésions  parenchymateuses  assez  variées. 
Leur  pathogénie   est  certainement  complexe.  On  le  corn- 
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prendra  sans  peine  si  Ton  veut  bien  réfléchir  aux  condi* 
tiens  bien  spéciales  faites  aux  éléments  nerveux  par  suite 
du  développement  des  masses  glieuses  et  de  leur  évolution 
cavitaire.  Les  troubles  circulatoires  (œdème,  stase  veineuse 
ou  lymphatique),  puis  les  troubles  mécaniques  entrent 
pour  une  large  part  dans  la  production  de  ces  altérations 
parenchymateuses.  De  plus,  à  une  période  avancée  du  pro- 
cessus, les  dégénérations  secondaires  viennent  s'associer  aux 
causes  précédentes  pour  produire  l'atrophie  des  tubes  ner- 
veux. Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  se  demander  si  quelques- 
unes  de  ces  lésions  parenchymateuses  ne  seraient  pas  pri- 
mitives, développées  pour  leur  propre  compte,  en  même 
temps  que  la  gliose  syringomyélique  elle-même.  La  chose 
est  fort  possible.  Dans  les  plaques  glieuses  diffuses  notam- 
ment, il  est  aisé  de  rencontrer  des  tubes  nerveux  petits,  avec 
gaines  myéliniques  et  cylindre-axes  en  voie  d'atrophie. 
Mais  nous  devons  avouer  que  le  type  cavitaire  de  la  syrin- 
gomyélie  se  prête  mal  à  cette  étude  de  l'origine  et  de  la 
nature  exacte  des  lésions  parenchymateuses  :  trop  localisé 
dans  la  substance  grise,  où  les  altérations  des  cellules  et 
tubes  nerveux  sont  assez  difficiles  à  suivre,  il  présente  une 
évolution  singulièrement  chronique,  au  cours  de  laquelle 
les  lésions  parenchymateuses,  liées  aux  troubles  circula- 
toires ou  mécaniques  et  aux  dégénérations  secondaires,  se 
mélangent  intimement  avec  celles  qui  pourraient  être  pri- 
mitives. 

Comment  comprendre  la  formation  des  cavités  syringo- 
myéliques,  maintenant  que  nous  avons  étudié  les  masses 
glieuses,  leur  évolution  dégénérative  spéciale,  les  altérations 
vasculaires  ou  parenchymateuses  qui  les  accompagnent? 
Évidemment,  elles  ne  sauraient  avoir  une  pathogénie  uni- 
voque  ni  un  seul  mécanisme.  Mais  quelle  est  la  cause  la 
plus  efficace,  la  plus  fréquemment  observée?  En  examinant 
par  des  coupes  sériées  l'agrandissement  et  le  développement 
progressif  de  certaines  cavités  dans  le  cours  d'une  syringo- 
myélie  en  pleine  évolution,  nous  pouvons  aisément  nous 
rendre  compte  que  la  cause  la  plus  efficace  est,  sans  con- 
tredit, la  fonte  spéciale,  la  dégénérescence  des  nodules  et  des 
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plaques  névrogliques;  la  figure  2  montre  bien,  entre  autres 
choses,  la  réalité  de  ce  mécanisme  d'après  lequel  les  fentes 
ou  lacunes,  décrites  plus  haut,  dans  le  voisinage  des  vais- 
seaux et  ailleurs,  arrivent  à  se  fusionner  les  unes  avec  les 
autres  pour  constituer,  en  dernière  analyse,  une  excavation 
plus  ou  moins  lai^e. 

Mais  ce  mécanisme,  pour  être,  le  plus  fréquent,  n'est 


Fig.  2.  —  Cette  figure  est  destinée  h  moutrer  l'élargissement  progressif  de  la 
cavité  par  fusion  d'une  série  de  nodules  glieux  encavés.  A  remarquer  les 
vaisseaux  qui  persistent  iongtempa,  malgré  la  fonte,  et  Tindépendance  da 
canal  central. 

pas  le  seul  :  certaines  cavités  reconnaissent  une  origine 
vasculaire.  Ainsi  c'est  un  vaisseau  qui  se  thrombose  sui- 
vant le  processus  bien  mis  en  évidence  par  Joffroy  et  Achard, 
d'où  la  production  d'un  foyer  de  ramollissement.  C'est  en- 
core une  artériole  qui  se  rompt,  créant  un  foyer  d'hémat/>- 
myélie.  Or  ces  deux  lésions  passent  aisément  à  l'état  kys- 
tique de  par  leur  évolution  histologique  habituelle  ;  elles 
donneront  donc  naissance  à  de  petites  fentes  qui  s'ajoute- 
ront aux  cavités  syringomyéliques  proprement  dites.  Toute- 
fois, nous  devons  faire  remarquer  la  rareté  des  thromboses 
ou  des  ruptures  artérielles  dans  le  cours  de  la  syringomyélie 
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cavitaire.  L'affection  évolue  trop  lentement,  croyons-nous. 
Certes,  ce  processus  frappe  les  vaisseaux,  nous  l'avons  vu, 
en  déterminant  une  grosse  péri-artérite  et  diverses  dégéné* 
rescences  des  tuniques  vasculaires;  mais  les  suppléances 
circulatoires  ont  tout  loisir  pour  s'établir;  et  de  nombreuses 
artérioles  ou  capillaires  apparaissent  néoformés  au  sein  de  la 
masse  glieuse,  surtout  dans  les  portions  périphériques  qui 
sont,  elles,  en  pleine  évolution. 

A  ces  fentes  d'origine  circulatoire,  il  convient  d'ajouter 
celles  qui  se  montrent  sous  la  forme  de  fissures  et  de 
mailles  allongées  dans  le  voisinage  de  la  grande  cavité  ;  elles 
paraissent  être  sous  la  dépendance  des  troubles  mécaniques 
et  de  la  pression  exagérée  provenant  du  liquide  contenu 
sous  tension  dans  la  grande  cavité. 

Reste  un  mécanisme  cavitaire  fort  intéressant  à  étudier, 
puisqu'il  nous  permettra  de  rechercher  les  relations  qui 
existent  entre  la  syringomyélie  et  le  canal  central,  au  point 
de  vue  anatomo-pathologique.  Ces  relations  sont  très 
variées  et  fort  différentes  d'aspect  suivant  les  niveaux  exa-« 
minés.  D'abord,  dans  certains  cas,  d'un  bout  à  l'autre  de 
Taxe  médullaire,  il  peut  y  avoir  séparation  absolue  entre  le 
canal  central  et  les  cavités  ;  leurs  parois  résistantes,  presque 
scléreuses,  ne  cèdent  à  aucun  niveau;  le  canal  est  refoulé, 
réduit  à  une  mince  fente  aplatie,  mais  normal  (fig.  2). 
D'autres  fois,  surtout  aux  régions  inférieures  de  la  moelle, 
vraisemblablement  à  la  suite  des  compressions  qui  existent 
plus  haut,  ce  même  canal  apparaît  dilaté,  souvent  tapissé  de 
nombreuses  cellules  épithéliales. 

Certaines  coupes  sont  plus  difficiles  à  interpréter,  si  Ton 
n'y  prend  bien  garde;  sur  ces  coupes,  cavité  syringomyé- 
lique  et  canal  central  paraissent  se  confondre  (fig.  3).  Ainsi, 
au  niveau  du  renflement  cervical,  l'excavation  patholo- 
gique intéresse  toute  la  substance  grise;  le  canal  central, 
dilaté,  est  largement  béant,  communiquant  avec  la  précé- 
dente excavation  dont  il  constitue,  pour  ainsi  dire,  un 
diverticulum  ;  l'epithélium  épendymaire  forme  un  revête- 
ment discontinu  à  la  surface  de  la  cavité  générale.  Mais  en 
examinant  d'autres  niveaux,  on  constate  que  ce  canal  cen- 
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tral,  si  largement  ouvert  et  hydromyélique  à  la  région  cervi- 
cale^  redevient  indépendant  de  Texcavation  syringomyé- 
lique  quelques' centimètres  plus  bas  ou  plus  haut;  c'est  à 
peine  si  son  épithélium  présente  encore  des  traces  de  végé- 
tation et  de  très  légère  hyperplasie. 

Entre  les  deux  types  extrêmes  que  nous  venons  de  rap- 


Fig.  3.  —  Le  canal  central  n'existe  plus  à  l'état  isolé  :  sa  cavité  et  la  cavité 
syringomyélique  ont  fusionné.  L'épithélium  persiste  çà  et  là,  après  avoir 
nettement  proliféré  comme  le  montrait  le  dessin  précédent  A  noter  aassi 
l'agrandissement  de  la  cavité  par  fonte  successive  de  ses  couches  les  plus 
internes. 

peler,  en  décrivant  l'intégrité  du  canal  et  sa  fusion  avec  la 
cavité  syringomyélique,  prennent  place  tous  les  types  inter- 
médiaires, et  ils  sont  nombreux.  Bref,  le  canal  central  et  ses 
cellules  épendymaîres  n'ont  pas  une  formule  univoque  au 
cours  du  processus  syringomyélique  ;  cette  conclusion  est 
importante  à  retenir. 

Mais  une  autre  question  se  pose  :  comment  le  canal  cen- 
tral est-il  ouvert?  sans  aucun  doute  à  cause  de  l'envahis- 
sement  progressif  de    ses  parois  par  les  masses  glieuses 
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environnantes  (fig.  4).  Débutant  à  la  base  de  la  corne  pos- 
térieure,  ces  masses  tendent  à  gagner  la  commissure  grise 
pour  passer  dans  la  corne  homologue  du  côté  opposé  :  c'est 
en  suivant  cette  voie,  presque  fatalement  tracée,  qu'elles 
envahissent  les  parois  du  canal.  Parallèlement  à  cet  enva- 
hissement, les  cellules  épendymaires  prolifèrent  et  végètent 


Fig.  4.  —  Le  dessin  montre  nettement  l'envahissement  du  canal  central» 
sous  la  poussée  des  masses  glieuses  voisines;  nombreuses  déformations 
et  figures  vaguement  tératologlques  au  niveau  des  masses  épithéliales. 


un  peu  en  tous  sens,  constituant  des  boyaux  et  des  culs-de- 
sac  glanduliformes.  Quelle  signification  attacher  à  ces  modi- 
fications et  végétations  épithéliales?  Nous  avons  vu  plus 
haut  Timportance  considérable  qui  leur  fut  attribuée  par 
Hoffmann  dans  sa  théorie .  générale  sur  la  nature  de  la  sy- 
ringomyélie.  De  même,  d'autres  auteurs  ont  considéré  la 
présence  ou  Tabsence  de  c^s  cellules  épithéliales  comme  un 
signe  fondamental  pour  ti^nchcr  la  grosse  question  de  sa- 
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voir  si  telle  cavité  est  hydromyélique  ou  purement  syrîngo- 
myélique  (Simon,  Rediich,  Miura).  Nous  ne  voulons  pas 
ici  discuter  les  caractères  différentiels,  très  nets,  qui  existent, 
pour  nous,  entre  ces  deux  maladies  absolument  indépen- 
dantes :  savoir  Fhydromyélie  congénitale  d'une  part,  et  la 
gyringomyélie  d'autre  part.  Mais  nous  avons  di^crit  plus 
haut  les  aspects  et  les  lésions  très  diverses  du  canal  cen- 
tral au  cours  du  processus  syringomyélique  ;  ce  polymor- 
phisme nous  parait  suffisant  pour  conclure  dès  maintenant 
que  des  altérations,  aussi  variées,  ne  sauraient  prétendre  à 
une  importance  majeure  dans  la  pathogénie  de  la  maladie 
qui  nous  occupe.  Et,  pour  le  dire  immédiatement,  en  nous 
réservant  de  revenir  plus  tard  sur  ce  point  capital  en  Tes- 
pèce,  nous  déclarerons  avoir  rencontré  les  mêmes  végéta- 
tions épithéliales,  épendymaires,  au  cours  des  affections  les 
plus  variées  :  tabès,  myélites  aiguës  et  chroniques^  maladie 
de  Friedreich,  poliomyélite  antérieure  chronique,  etc.  De 
telles  modifications  cellulaires  ne  peuvent  donc  avoir  l'intérêt 
considérable  qu'on  a  voulu  leur  attribuer  :  en  réalité,  l'épi- 
thélium  du  canal  central  réagit  et  prolifère  devant  la  gliose 
syringomyélique,  comme  devant  toute  autre  lésion,  inflam- 
matoire ou  néoplasique  ;  ainsi  se  comporte  tout  épithélium 
au  cours  d'un  processus  lésionnel  quelconque  se  passant 
dans  les  tissus  voisins.  C'est,  à  notre  avis,  une  altération 
purement  secondaire  et  accidentelle. 

Ainsi  la  cavité  et  ses  parois,  la  gliose  nodulaire  ou  dif- 
fuse avec  son  évolution  spéciale  et  sa  dégénérescence  si 
typique,  les  altérations  vasculaires,  les  modifications  du 
canal  central  et  de  son  épithélium,  tout  cela  constitue  par 
son  ensemble  une  formule  histologique  qui  individualise 
suffisamment  la  syringomyélie  cavitaire.  Ses  allures  clini- 
ques ne  nous  paraissent  pas  moins  caractéristiques. 

Certes,  nous  ne  voulons  pas  énumérer  tous  les  symptômes 
relevés  au  cours  de  la  syringomyélie  :  amyotrophies  du  type 
spinal,  prédominantes  aux  membres  supérieurs  ;  conservation 
de  la  sensibilité  tactile,  avec  perte  plus  ou  moins  complète 
des  autres  modes  de  sensibilité;  troubles  sensitifs  subjectifs 
(crampes,  sensations  diverses,  douleurs  variées);  troubles  des 
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réflexes;  paraplégie  spasmodique  ;  troubles  trophiques  et 
vaso-moteurs  (panaris,  ostéo-arthropathies,  œdèmes,  etc.). 

Il  importe  surtout,  ici,  de  voir  comment,  dans  la  syrin- 
gomyélie  cavitaire,  tous  ces  symptômes  de  la  série  débu- 
tent, s'associent  et  subissent  leur  évolution. 

Dans  nos  observations  personnelles  et  dans  les  nom- 
breuses observations  de  syringomyélie  cavitaire  relevées 
par  nous  au  cours  de  nos  recherches  bibliographiques,  le 
début  est  le  plus  souvent  insidieux,  se  faisant  de  façons 
très  variées.  Chez  un  adulte  âgé  de  20  à  30  ans,  sans  cause 
appréciable,  ou  après  un  traumatisme,  des  refroidissements 
répétés,  une  fatigue  quelconque,  du  surmenage,  une  maladie 
infectieuse,  telle  que  grippe,  apparaît  un  symptôme  auquel 
le  patient  n*attache  qu'une  médiocre  importance.  Ainsi 
c*est  une  faiblesse  dans  un  groupe  musculaire;  le  malade 
trouve  lourd  un  fardeau  qu'il  avait  Thabitude  de  porter 
aisément;  il  devient  inhabile  de  ses  doigts  dans  un  ouvrage 
délicat  ;  mais^  fait  important  à  noter,  la  force  est  conservée 
ailleurs  ;  un  seul  muscle  ou,  au  moins,  un  seul  groupe  de 
muscles  est  atteint,  à  la  main  ou  à  la  racine  du  membre 
supérieur,  à  l'épaule,  par  exemple.  D'autres  fois,  le  patient 
constate  une  brûlure  qu'il  n'a  pas  sentie  ;  et  souvent  c'est 
l'origine  d'une  eschare  trop  longue  à  se  réparer.  Ou  bien  ce 
sont  des  douleurs  vagues,  pseudo-névralgiques,  des  cour- 
batures persistantes.  Ce  sont  enfin  des  troubles  trophiques 
plus  sévères,  mais  toujours  localisés  à  une  petite  portion  du 
membre  (panaris,  résorption  d'une  phalangette,  ostéo- 
arthropathies).  Tout  récemment,  notre  maître,  le  professeur 
Raymond,  présentait  dans  une  leçon  du  mardi  un  malade, 
tonnelier  de  son  état,  qui  s'était  aperçu  par  hasard  d'une 
déformation  assez  spéciale  survenue  au  niveau  des  poi- 
gnets; ce  patient  n'en  continuait  pas  moins  son  travail, 
quoique  avec  une  certaine  gène  pour  les  mouvements  forts  ; 
l'épreuve  radiographique  montra  qu'il  s'agissait  là  d'une 
ostéo-arthropathie  et  Texamen  clinique  complet  permit  de 
dépister  une  syringomyélie. 

Cette  période  fruste,  initiale,  peut  durer  fort  longtemps. 
Puis   des  symptômes  nouveaux  s'ajoutent    lentement  les 
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uns  aux  autres.  Ainsi  Vamyotrophie  à  type  myélopathique, 
avec  réaction  de  dégénérescence  et  secousses  fibnllaires, 
gagne  peu  à  peu  chaque  muscle  ;  souvent^  elle  restera  can- 
tonnée, pendant  des  années,  à  un  seul  groupe;  puis  elle 
prendra  une  autre  région,  pour  s^arrèter  de  nouveau,  et  ainsi 
de  suite.  Généralement  cette  amyotrophie  n'est  jamais  com- 
plète, ni  symétrique.  Dans  sa  formule  clinique,  elle  répond 
bien  à  la  destruction  lente  et  irrégulière  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle  sous  la  poussée  graduellement  progres- 
sive des  masses  glieuses. 

Les  troubles  sensitifs  évoluent  de  même  façon  et  parallè- 
lement, sous  forme  d'anesthésies  dissociées,  de  dysesthésies 
et  d'anesthésies  totales,  quoique  plus  rarement.  Ces  troubles 
de  la  sensibilité  objective  se  précisent  et  se  superposent  plus 
ou  moins  régulièrement  aux  amyotrophies.  Au  point  de  vue 
de  leur  topographie,  ils  sont  souvent  parcellaires,  limités  à 
un  segment  de  membre,  ou  disposés  en  bandes;  mais  ils 
peuvent  présenter  bien  des  variétés.  Dans  le  même  ordre 
d'idées,  signalons  les  phénomènes  douloureux  subjectifs 
(sensations  diverses;  douleurs  continues,  sourdes;  parfois 
véritables  crises  fulgurantes,  assez  analogues  à  celles  du 
tabès). 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  de  tels  malades  continuer  pen- 
dant de  longues  années  à  vivre  de  leur  travail.  Â  mesure 
que  les  forces  diminuent,  ils  prennent  des  professions  de 
moins  en  moins  pénibles,  jusqu'au  jour,  enfin,  où  malgré 
des  rémissions  parfois  longues,  qui  ont  pu  faire  croire  à 
I  une  guérison  relative,  toute  occupation  pénible  devient  im- 

I  possible  par  suite  de  l'envahissement  des  membres  inférieurs 

I  et  des  progrès  considérables  de  l'affection  aux  membres  su- 

f  périeurs.  Le  bulbe  lui-même  est  souvent  pris,  mais  avec  des 

\  symptômes  qui,  la  plupart  du  temps,  ne  menacent  pasdirec- 

\  tement  la  vie,  à  l'encontre  de  ceux  de  la  sclérose  latérale 

amyotrophique  (signe  d'Argyll,  nystagmus,  troubles  vaso- 
moteurs  et  sudoraux  de  la  face;  phénomènes  laryngés; hé- 
miatrophie linguale,  etc.). 

Comment  finissent  ces  malades?  le  plus  souvent  par  suite 
d'une  affection  intercurrente.   La  syringomyélie  cavilaire 
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en  fait  des  infirmes,  elle  ne  les  tue  pas,  bien  différente 
en  cela  de  la  syringomyélie  pachyméningitique,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin. 

En  résumé,  les  caractères  cliniques  sont  les  suivants  : 
apparition  lente  et  successive  des  symptômes  qui  atteignent 
Tindividu  segments  par  segments,  assez  irrégulièrement; 
longues  rémissions,  surtout  dans  les  premières  périodes  de 
la  maladie  ;  prédominance  des  amyotrophies  et  des  troubles 
sensitifs  objectifs  (anesthésies  dissociées  ou  totales);  con« 
stance  de  certains  phénomènes  bulbaires  à  une  époque 
avancée  de  Taffection.  C'est  la  forme  lente ^  essentiellement 
chroniguey  celle  qui  permet  une  longue  survie. 

{A  suivre.) 


EXPLICATION  DE  LA   PLANCHE  X 


Fio.  1.  —  Coupe  transversale  de  la  moelle  (coloration  au  piero-carmiû  et  à 
rhématoxyline  alunée)  ;  obj.  A,  oeul.  1  Nachet. 

A.  Cordon  antériear  avec  sa  commisiure  ; 

B.  Cordon  postérieur; 

C.  Canal  contrai. 

Dans  la  glioso  syrioc^myélique,  on  distingue  : 

1.  Nodules  glieax  périvasculaires,  en  plein  développement; 

2.  Gliose  diffuse,  également  en  plein  développement,  et  propagée  à  la  sub- 
stance blanche  voisine; 

8.  Néoformatiops  vasculaires; 
4.  Gliose  cavitaire. 

Fio.  2.  —  Coupe  transversale  d'une  masse  glieuse,  à  diverses  périodes  de  son 
évolution  (picro-carmin  et  hématoxyline  alunée);  ocul.  1,  obj-.  7  Nachet. 

1.  Oliose  dans  l'atmosphère  eellulo-névroglique  d'un  vaisseau  ; 

2.  Vaisseaux  atteints  de  périartérite  scléreuse,  sans  oblitération; 

8.  Vaisseau  en  train  de  s'oblitérer,  grâce  &  renvahissement  de  la  lumière 
par  de  grandes  cellules  ramifiées  ; 

4.  Autres  vaisseaux  dont  les  parois  sont  atteintes  de  dégénéradon  ; 

5.  Lésions  parenchymateuses  &  proximité  de  la  gliose. 

A  signaler  dans  le  restant  de  la  préparation  les  figures  cellulaires  variées 
«t  la  raréfaction  des  fibrilles  névrogUques  qui  accompagnent  la  dégénéres- 
cence des  masses  glieuses. 


ANALYSES  ET   BIBLIOGRAPHIE 


Recherches  sur  la  question  de  Tinfection  par  les  gouttelettes 
proJet6es  dans  l'air  (Untersuchungen  ûber  Die  Frage  der  Trôpf- 
cheninfection),  par  Hermann  Kœniger  (Zeiischr.  f.  Hygiène,  XXXIV, 
p.  119-168,  1900). 

Les  expériences  de  Flûgge  ont  démontré  que  des  microbes  étaient 
projetés  en  môme  temps  que  des  particules  de  salive  pendant  la  parole, 
l'étemuement  et  la  toux.  Celles  de  Laschtschenko  ont  indiqué,  à  i*aide 
de  cultures  de  Bacillus  prodigiosus  introduites  dans  la  bouche  pendant 
ces  actes,  la  distance  à  laquelle  ces  bacilles  peuvent  être  projetés. 

L'auteur  a  pensé  qu'il  serait  intéressant  d'établir  de  nouvelles  expé- 
riences pour  déterminer  le  temps  que  les  gouttelettes  bactérifères  ainsi 
projetées  peuvent  rester  dans  l'air, les  directions  qu'elles  suivent  elles 
distances  qu'elles  peuvent  franchir. 

Il  a  expérimenté,  tantôt,  à  l'aide  du  Bacillus  prodigiosus,  tantôt  avec 
le  Bacillus  mycoide^  tantôt  avec  des  agents  chimiques. 

Voici  les  résultats  les  plus  intéressants  et  les  plus  nouveaux  qu'il  a 
obtenus  : 

Étude  des  projections  pendant  la  parole,  —  Dans  une  pièce,  dont  l'air 
n'est  pas  agité,  tous  les  microbes  projetés  ont  été  déposés  à  terre  en 
moins  d'une  heure.  Il  faut  une  agitation  de  l'air  forte  et  répétée  pour 
qu'il  en  reste  en  suspension  au  bout  d'une  heure  ;  dans  une  seule  expé- 
rience il  en  restait  encore  en  suspension  au  bout  de  1  heure  1/2. 

Les  microbes  se  déposent  non  seulement  au-devant  de  la  personne 
qui  parle,  mais  encore  à  ses  côtés  et  aussi  derrière  elle,  même  lorsque 
l'atmosphère  ambiante  est  parfaitement  tranquille.  Les  microbes  pro- 
jetés restent  assez  humides  pour  adhérer  à  la  surface  sur  laquelle  ils 
tombent;  jusqu'à  ce  qu'ils  se  soient  desséchés,  ils  ne  peuvent  donc  être 
soulevés  à  nouveau  par  les  courants  d'air. 

La  prononciation  des  consonnes,  surtout  des  labiales,  des  dentales 
et  des  linguales,  donnent  le  plus  grand  nombre  de  gouttelettes  :  ce  sont 
les  lettres  t  et  /r,  p,  k  et  kr  qui  en  donnent  le  plus,  puis  b  eibr,  z  et  A 
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La  prononciation  des  voyelles  ne  donne  pas  lieu  à  la  projection  de 
gouttelettes,  pas  pins  que  l'expiration  normale. 

Le  nombre  des  gouttelettes  projetées  en  parlant  dépend  de  la  netteté 
de  la  prononciation.  Aussi  diminue-t-il  quand  on  parle  bas,  paFce  que 
la  prononciation  est  plus  distincte  quand  on  parle  à  voix  haute.  Mais  si 
OQ  parle  bas  en  prononçant  bien  nettement,  on  projette  plus  de  goutte- 
lettes qu'en  parlant  baut,  mais  peu  distinctement.  La  projection  est 
d'autant  plus  intense  qu'on  parle  avec  un  accent  plus  dur. 

Étude  des  projections  pendant  la  toux  et  Vétemuement,  —  Les  diffé- 
rences individuelles  sont  ici  particulièrement  marquées  ;  le  nombre  des 
gouttelettes  projetées  paraît  plus  considérable  avec  l'éternuement 
qa'avec  la  toux. 

Il  y  a  une  grande  diffusion  des  microbes  projetés  dans  toutes  les 
directions,  jusqu'aux  extrémités  les  plus  reculées  d'une  pièce  trè« 
grande  ;  mais  ici  aussi  on  ne  trouve  généralement  plus  de  microbes  pro- 
jetés en  suspension  dans  l'air  après  une  heure,  lorsqu'il  n'y  a  pas  de 
courant  d'air. 

On  voit  donc  que,  comme  pendant  la  parole,  la  ventilation  facilite 
le  transport  des  microbes  projetés  à  de  plus  grandes  distances  et  pro- 
longe la  durée  de  leur  suspension  dans  l'air. 

Les  conclusions  prophylactiques  qui  découlent  de  ces  expériences 
sont  :  qu'il  est  important  de  faire  fréquemment  laver,  avec  des  solutions 
antiseptiques,  la  bouche  des  malades  atteint  d'affections  dans  lesquelles 
des  microbes  pathogènes  sont  mêlés  à  la  salive  (tuberculose,  diphtérie, 
scarlatine,  angine,  pneumonie,  influenza,  lèpre,  peste,  etc.);  et  que, 
pendant  une  intervention  chirurgicale,  l'opérateur  et  ses  aides  devraient 
soigneusement  couvrir  leur  bouche  s'ils  toussent  et  ne  pas  parler  durant 
l'opération. 

H.  B. 


Le  Gérant  :  Pierre  Auger. 
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MÉMOIRES   ORIGINAUX 


LA  MOELLE  OSSEUSE  DANS  LA  VARIOLE 

PAR    MM. 

H.  ROGER,   O.   JOSUÉ   et   Emile   l^EIL 
(Planche  Xï.) 


L'étude  de  la  moelle  osseuse  permet  de  saisir  à  leur  slade 
initial  les  modifications  que  présentent  un  grand  nombre  de 
globules  blancs  dans  la  variole.  Si  Ton  se  rappelle  que  la 
moelle  est  le  lieu  d'origine  des  leucocytes  polynucléaires, 
neutrophiles,  éosinophiles  et  basophiles,  des  grands  mono- 
nucléaires ainsi  que  des  globules  rouges;  si  Ton  tient  compte 
de  ce  fait  qu'elle  peut,  dans  certains  états  pathologiques  et 
notamment  dans  la  variole,  jeter  dans  le  sang  circulant  des 
éléments  qui  ne  sont  pas  arrivés  à  leur  complète  maturité 
(mononucléaires  à  granulations  ou  myélocytes,  globules 
rouges  nucléés),  on  comprendra  tout  l'intérêt  qui  s'attache  à 
l'examen  de  ce  tissu. 

Le  sujet,  à  la  vérité,  n'est  pas  absolument  nouveau^  et  a 
déjà  suscité  quelques  travaux  importants.  Dès  1873,  Golgi* 
étudie  la  moelle  osseuse  dans  25  cas  de  variole  hémorrha- 
gique  et  10  cas  de  variole  pustuleuse.  11  constate  que  dans 
cette  dernière  forme  la  moelle  est  abondante,  grise  ou  gris 

i.  GoLGi,  Sulle  alterazioni  del  midollodel  ossanel  voiuolo;  Revista  clinica 
rf»  Bologna,  1873,  p.  238. 
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rouge,  de  consistance  pultacée.  Le  microscope  montre  une 
augmentation  très  considérable  des  cellules  blanches  avec  des 
noyaux  en  voie  de  division  ;  par  contre  les  globules  rouges 
nucléés  sont  relativement  peu  abondants.  Dans  la  variole 
bémorrhagique,  toujours  d'après  le  même  auteur,  le  tissu 
médullaire  est  rouge,  si  fluide  qu'il  s'écoule  comme  du  sang 
pur  et  donne  un  liquide  renfermant  quelques  grumeaux  qu'il 
est  difficile  de  dilacérer.  A  Texamen  histologique,  Golgi  a 
observé  des  hémorrhagies  diffuses  dans  tous  les  espaces  mé- 
dullaires; les  cellules  blanches  ont  diminué  dans  des  pro- 
portions extraordinaires  et  parmi  celles  qui  restent,  quelques- 
unes  présentent  des  lésions  de  dégénérescence  graisseuse. 
Par  contre  les  globules  rouges  nucléés  sont  extrêmement 
nombreux.  En  un  mot,  d'après  Golgi,  la  moelle  osseuse  pré- 
sente une  réaction  leucocytaire  dans  la  variole  p;istuleuse; 
la  réaction  porte  au  contraire  sur  les  éléments  hémoglobi- 
nifères  dans  la  forme  hémorrhagique  de  la  maladie.  Chiari', 
dans  un  travail  ultérieur,  s'attache  surtout  à  décrire  les 
lésions  de  nécrose  cellulaire,  particulièrement  marquées 
dans  ta  variole  ordinaire  ou  confluente.  Il  désigne  les  petits 
foyers  constitués  par  les  éléments  altérés  sous  le  nom  im- 
propre d'ostéomyélite  varioleuse. 

La  récente  épidémie  qui  a  sévi  en  France  a  permis  de 
reprendre  cette  étude  et,  grâce  aux  nombreux  perfectionne- 
ments apportés  aux  méthodes  de  fixation  et  de  coloration, de 
compléter  et  de  modifier  sur  bien  des  points  les  résultats  qui 
semblaient  acquis.  Ce  qui  donne  une  garantie  d'exactitude 
aux  observations  actuelles,  c'est  leur  parfaite  concordance. 
C'est  ainsi  que  les  recherches  de  MM.  Counnont  et  MonU- 
gard  *,  poursuivies  en  même  temps  que  les  nôtres  et  publiées 
trois  semaines  seulement  après  notre  première  note  *,  con- 
firment les  principaux  faits  que  nous  avions  annoncés. 

Nous  avons  utilisé,  pour  l'étude  de  la  moelle  variolique, 

1.  CuiAHi,  Ostéomyelitis  variolosa.  Ziegler's  Beilrâge  z.  paihol.  Anat.u»d 
allgem.  Palhol.  Bd.  XI1I,S.  13,  1893. 

2.  CounMOXT  et  Montagard.  XIU*  Congrès  internat,  de  médecine.  Pan*- 
août  1900. 

3.  RooEK,  JosuÉ  et  Émilé  Weil,  La  moelle  osseuse  dans  la  variole.  Société 
anatomique,  13  juUlet  1900. 
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la  technique  que  nous  avions  conseillée  dans  nos  recherches 
antérieures  ^ 

Au  moment  de  Tautopsie  un  morceau  de  moelle  osseuse 
est  prélevé  dans  la  partie  supérieure  du  fémur,  puis  fixé 
dans  le  sublimé  acétique,  pour  être  débité  en  coupes  après 
inclusion  dans  la  paraffine.   Une  autre  parcelle  de  moelle 


Fiii.  I.  —  Coupe  de  moelle  osseuse  de  variole  ^Observation  llly.  —  La  proli- 
fération cellulaire  est  restée  cantonnée  autour  des  vaisseaux  ;  dans  l'en- 
semble, elle  n'a  guère  été  intense  2. 


sert  à  faire  des  frottis  sur  lames;  les  éléments  ainsi  dissociés 
sont  fixés  par  la  chaleur  à  110®.  Coupes  et  frottis  sont  ensuite 
colorés  par  le  triacidc  d'Ehrlich,  par  la  thionine  anilinée  et 
par  Téosine  hématéine. 

1.  RooER  et  JosuÉ,  La  moelle  osseuse  à  l'état  normal  et  dans  les  infections, 
1  Tol.  de  ViEuvre  médieo -chirurgical,  Paris,  1899. 

2.  Nous  sommes  heureux  d'adresser  ici  nos  remerciements  les  plus  vifs 
à  M.  le  D'  Oberthùr,  qui  a  mis  si  obligeamment  son  talent  de  dessinateur  à 
notre  disposition. 
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Nos  examens  ont  porté  sur  1 3  cas  de  variole  qui  se  décom- 
posent de  la  façon  suivante  :  3  varioles  confluentes,  2  varioles 
confluen tes  avec  hémorrhagies  terminales,  3  varioles  hémor- 
rhagiqucs,  5  varioles  avec  complications  infectieuses. 

L'examen  des  coupes  de  la  moelle  osseuse  permet  de 
déterminer  facilement  l'intensité  de  la  réaction  dont  ce  tissu 
est  le  siège.  En  effet  chez  l'homme  adulte,  dans  les  condi- 
tions normales  ou  quand  l'augmentation  du  nombre  des  leu- 
cocytes n'est  pas  très  considérable,  l'apport  leucocytaire 
fourni  par  les  os  courts  est  suffisant.  La  moelle  osseuse  des 
os  longs,  et  notamment  celle  de  l'extrémité  supérieure  du 
fémur,  reste  graisseuse  ;  sa  coloration  est  jaune,  elle  est  à 
l'état  indifférent.  Les  coupes  microscopiques  montrent  des 
aréoles  graisseuses  très  larges,  avec  quelques  rares  éléments 
cellulaires.  Des  vaisseaux  parcourent  la  moelle  et  les  artères 
sont  souvent  entourées  par  des  sinus  sanguins  ou  se  trouvent 
en  contact  avec  eux. 

Nous  avons  constaté  cet  état  graisseux  de  la  moelle  dans 
deux  cas  de  variole;  dans  l'un  il  s'agissait  d'une  forme  con- 
fluente  avec  hémorrhagies  terminales;  dans  l'autre,  d'une 
forme  hémorrhagique  (obs.  IV  et  VIII). 

Cette  absence  de  réaction  médullaire  est  l'exception.  Le 
plus  souvent  la  moelle  fémorale  présente  des  indicesde  réac- 
tion, mais  celle-ci  est  peu  intense,  elle  se  fait  par  îlots  dissé- 
minés, occupant  de  préférence  des  régions  commandées  par 
une  artère;  les  parties  voisines  conservent  leur  structure 
normale.  Suivant  l'étendue  de  la  prolifération  et  sa  topogra- 
phie, la  moelle  est  rose,  rouge  ou  jaune  ponctuée  de  points 
rouges.  Sa  consistance  est  normale  ou  un  peu  pâteuse. 

Telle  est  la  disposition  générale  qui  s'observe,  chezl'adulte; 
mais,  suivant  les  cas,  on  trouve  des. variations  assez  mar- 
quées dans  le  nombre  des  éléments  cellulaires. 

Dans  un  cas  de  variole  hémorrhagique  secondaire  (obs.  Yl) 
la  moelle  présentait  un  aspect  très  particulier,  que  nous 
avons  déjà  observé  dans  d'autres  circonstances  notamment 
chez  un  sujet  mort  de  leucémie  aiguë.  De  coloration  jaunâtre, 
elle  contenait  peu  de  cellules.  Cependant  les  travées  étaient 
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fortement  épaissies  par  une  grande  quantité  de  substance 
amorphe  qui  prenait  les  différents  colorants  et  au  milieu  de 
laquelle  étaient  plongés  les  éléments  cellulaires. 

En  somme  la  réaction  de  la  moelle  osseuse  est  peu 
intense  dans  la  variole,  du  moins  chez  Tadulte.  Nos  obser- 
vations sont  sur  ce  point  en  contradiction  avec  celles  de 
Golgi  qui  insistait  sur  l'intensité  des  phénomènes  réaction- 
nels  que  présentait  la  moelle  dans  les  cas  qu'il  a  étudiés. 
Cependant,  en  comparant  les  résultats  que  fournit  Texamen 
topographique  de  la  moelle  à  ceux  que  donne  la  numération 
des  globules  blancs  la  veille  de  la  mort,  nous  trouvons  une 
concordance  absolue.  Si  la  multiplication  des  cellules  est  peu 
marquée  ou  nulle  dans  le  tissu  médullaire,  le  nombre  des 
leucocytes  contenus  dans  le  sang  est  lui-même  peu  élevé, 
oscillant  le  plus  souvent  entre  6000  et  8000,  ne  dépassant 
pas  4  428  dans  le  cas  de  variole  confluente  avec  hémorrha- 
gies  terminales  dont  la  moelle  était  graisseuse  (obs.  IV). 

Tout  autre  est  l'aspect  de  la  moelle  osseuse  dans  la 
variole  des  enfants.  Ceux-ci  ont  tous  été  atteints  de  compli- 
cations infectieuses  broncho-pulmonaires.  La  moelle  rouge, 
peu  consistante,  offre  sur  les  coupes  l'aspect  d'une  vraie 
nappe  de  cellules  :  les  aréoles  graisseuses  ont  complètement 
disparu  et,  comme  dans  toutes  les  moelles  en  état  de  surac- 
tivité fonctionnelle,  on  trouve,  par  places,  des  amas  plus  ou 
moins  volumineux  de  pigment  ocre,  colorés  en  noir  par  le 
sulfhydrate  d'ammoniaque.  Dans  ces  cas  encore,  il  y  a  con- 
cordance entre  le  degré  de  réaction  du  tissu  médullaire  et 
le  nombre  des  globules  blancs  :  celui-ci  s'élève  à  18600 
(obs.  XI),  26886  (obs.  XII)  la  veille  de  la  mort.  Chez  un 
enfant  la  moelle  était  moins  prolîférée  (obs.  XIII),  aussi  la 
leucocytose  est-elle  moins  marquée  :  elle  ne  dépasse  pas 
9372  globules  blancs.  La  réaction  de  la  moelle  osseuse  est 
donc  infiniment  plus  intense  pendant  le  jeune  âge;  à  ce 
moment  de  la  vie,  le  tissu,  beaucoup  plus  vivace,  n'est  pas 
encore,  comme  chez  l'adulte,  transformé  en  tissu  graisseux. 
11  faut  tenir  compte,  il  est  vrai,  dans  les  cas  que  nous  avons 
observés,  des  infections  secondaires  broncho-pulmonaires 
qui  sont  survenues  au  cours  de  la  variole;  mais  il  convient 
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aussi  de  noter  que  chez  deux  adultes  morts  dans  des  circon- 
stances identiques  (obs.  IX  et  X)  la  moelle  était  loin  de 
présenter  une  activité  aussi  grande  que  chez  Tenfant. 

L'étude  topographique  des  coupes  nous  a  permis  de 
juger  du  degré  de  la  réaction  de  la  moelle  des  os,  d'en  faire 
en  quelque  sorte  l'analyse  quantitative  ;  Texamen  des  frottis 
et  des  coupes,  à  un  fort  grossissement,  nous  permettra  d  ap- 
précier la  nature  de  cette  réaction,  d'en  faire  Tanalyse  qua- 
litative. (Voir  la  pi.  XI,  représentant  les  formes  leucocy- 
taires du  sang  et  montrant  à  un  fort  grossissement  les 
eellules  de  la  moelle  osseuse.) 

Commençons  par  examiner  les  moelles  d'adultes  ayant 
succombé  à  des  varioles  pures,  sans  complication  d'infection 
secondaire.  On  trouve,  en  général,  quelques  mégacariocytes 
peu  nombreux,  des  globules  rouges  à  noyau  en  nombre 
variable,  quelques  rares  plasmazellen  et,  par-dessus  tout, 
des  mononucléaires  qui  sont  de  beaucoup  les  éléments  les 
plus  abondants.  Les  mononucléaires  de  la  moelle  osseuse 
des  varioleux  sont  de  divers  ordres  :  les  uns  sont  granuleux, 
les  autres  ne  contiennent  pas  de  granulations.  Ces  derniers 
se  présentent  avec  des  aspects  divers.  Le  noyau  est  quelque- 
fois clair,  d'autres  fois  il  prend  une  coloration  foncée  sous 
l'influence  des  réactifs  nucléaires;  le  protoplasma  qui  l'en- 
toure est  plus  ou  moins  abondant  et  se  colore  en  gris  ou 
en  violet  clair  par  le  triacide,  en  rose  clair  ou  foncé  par 
l'éosine.  Ces  éléments  présentent  de  nombreuses  variétés  de 
volume  et  d'aspect.  Les  mononucléaires  granuleux  contien- 
nent des  granulations  neutrophiles  ou  éosinophiles,  souvent 
difficiles  à  différencier  autrement  que  par  leur  volume,  dans 
les  préparations  colorées  au  triacide,  les  granulations  pre- 
nant une  teinte  à  peu  près  identique;  on  trouve  également 
un  certain  nombre  de  myélocytes  basophiles.  Les  cellules 
en  voie  de  division  indirecte  sont  relativement  rares  comme 
dans  toutes  les  moelles  dont  la  fonction  est  peu  active.  Il  y 
a  donc  prédominance  évidente  des  mononucléaires  de  la 
moelle;  mais  en  même  temps  les  polynucléaires  sont  peu 
nombreux  ou  tout  à  fait  absents  dans  les  préparations.  Tan- 
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dis  que  dans  les  moelles  en  réaction  provenant  d'autres 
maladies  on  trouve,  a  côté  de  myélocytes  souvent  très  nom- 
breux, des  polynucléaires  abondants  avec  un  grand  nombre 
de  formes  intermédiaires  entre  les  cellules  à  noyau  rond  ou 
ovalaire  et  celles  à  noyau  polymorphe,  ici  on  n'observe  rien 
de  semblable  :  les  mononucléaires,  les  cellules  d*origine  sont 
à  la  vérité  très  nombreux,  mais  les  formes  qui  résultent  de 
leur  maturation  et  les  polynucléaires  qui  en  sont  considérés 
comme  le  terme  ultime,  sont  rares  ou  manquent  complète- 
ment La  formule  cellulaire  de  la  moelle  osseuse  de  la  variole 
peut  donc  se  résumer  de  la  façon  suivante  :  grande  prédo- 
minance des  mononucléaires,  diminution  relative  des  poly- 
nucléaires. Reportons-nous  maintenant  aux  examens  quali- 
tatifs du  sang;  nous  voyons  qu'ils  donnent  des  résultats 
analogues.  Les  polynucléaires  sont  en  petit  nombre,  par 
contre  les  mononucléaires  sont  plus  abondants  qu'à  Tétat 
normal.  En  même  temps  ils  appartiennent  pour  une  certaine 
part  à  des  variétés  diverses  qu'on  ne  trouve  pas  à  l'état 
normal  :  myélocytes,  formes  d'irritation  de  Turck,  etc.  Les 
résultats  que  fournit  l'examen  qualitatif  du  sang  concordent 
donc  pleinement  avec  ceux  que  donne  l'étude  des  cellules  de 
la  moelle  osseuse  dans  la  variole. 

Les  phénomènes  réactionnels  sont  les  mêmes  dans  la 
variole  pustuleuse  et  dans  la  variole  hémorrhagique. 

Nos  observations  s'écartent  encore  sous  ce  rapport  de 
celles  qu'a  rapportées  Golgi.  Nous  avons  dit  la  distinction 
tranchée  que  fait  cet  auteur  entre  la  réaction  leucocytaire 
de  la  variole  pustuleuse  et  la  réaction  normoblastique  de  la 
variole  hémorrhagique.  Cette  différence,  nous  ne  l'avons 
pas  retrouvée;  tout  au  plus  avons-nous  noté  dans  un  cas 
de  variole  hémorrhagique  (obs.  Vil)  un  nombre  assez  consi- 
dérable de  globules  rouges  à  noyau.  Ces  constatations 
cadrent  parfaitement  avec  l'étude  du  sang,  qui  ne  montre 
pas  de  différence  essentielle  entre  la  variole  pustuleuse  et 
la  variole  hémorrhagique. 

Nous  voyons  donc  que  la  moelle  osseuse  réagit  suivant 
un  mode  très  spécial  dans  l'infection  vartolique.  On  peut  se 
demander  comment  va  se  comporter  une  moelle  ainsi  déviée 
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dans  son  fonctionnement  sous  Tinfluence  d'une  infection 
surajoutée.  C'est  ce  que  les  cas  de  variole,  où  la  mort  est 
survenue  à  la  suite,  de  complications  pulmonaires  infec- 
tieuses ou  d'un  phlegmon,  nous  ont  permis  d'élucider  (obs.X, 
X,  XI,  XII,  XIII).  Là  encore,  la  transformation  des  mononu- 
cléaires en  polynucléaires  se  fait  mal,  et  les  mononucléaires, 
granuleux  ou  non,  continuent  à  prédominer.  Or  l'examen 
qualitatif  du  sang  nous  montre  parallèlement  une  diminu- 
tion considérable  du  nombre  relatif  des  polynucléaires 
(14,25  p.  100  obs.  XI;  20,98  p.  100  obs.  XII;  40,20  p.  100 
obs.  XIII).  Il  se  produit  donc  au  cours  de  la  variole  une 
déviation  de  la  fonction  de  la  moelle  osseuse  qui  ne  peut 
plus  répondre  aux  incitations  que  d'une  façon  anomale. 

Nous  ne  nous  sommes  occupés  jusqu'ici  que  des  réac- 
tions de  la  moelle  osseuse.  Mais  à  côté  de  ces  indices  d'une 
suractivité,  déviée,  il  est  vrai,  de  son  type  normal,  on  trouve 
de  véritables  lésions.  Celles-ci  peuvent  frapper  les  différents 
éléments  constitutifs  du  tissu. 

Le  noyau  présente  fréquemment  une  dissolution  de 
la  nucléine;  il  prend  alors,  sous  l'influence  des  réactifs, 
une  coloration  foncée  et  diffuse,  parfois  il  est  fragmenté,  ou 
réduit  en  poussière.  Ailleurs,  la  substance  du  noyau  semble 
se  dissoudre  dans  le  proloplasma  qui  fixe  alors  les  réactifs 
nucléaires;  certaines  cellules  ne  sont  plus  représentées  que 
par  une  masse  qui  se  colore  en  violet  foncé  par  l'hématéine; 
dans  d'autres  cas,  lenoyau  a  disparu  et  il  ne  reste  plus  delà 
cellule  qu'une  masse  de  protoplasma  prenant  plus  ou  moins 
les  couleurs. 

Les  vaisseaux  présentent  parfois  des  lésions  marquées 
d'artérite  cl  de  phlébite;  en  certains  points,  on  trouve  des 
amas  de  globules  rouges,  hors  des  vaisseaux,  provenant 
probablement  de  petites  hémorrhagies.  Plusieurs  fois  nous 
avons  vu  autour  des  artères  des  anneaux  de  tissu  conjonctif 
épaissi  (obs.  V,  III).  Les  fibrilles  conjonctives  sont  quelque- 
fois moins  grêles  et  plus  visibles  qu'à  l'état  normal;  elles 
peuvent  former  un  vrai  réticulum  où  sont  plongés  les  élé- 
ments cellulaires. 
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Dans  certains  cas  on  trouve  enfin  des  amas  microbiens 
plus  ou  moins  nombreux;  dans  lobs.  VI  on  voyait  des 
masses  de  diplocoques  dans  les  capillaires  de  la  moelle  qu'ils 
obstruaient.  Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  sont 
surtout  marquées  dans  les  varioles  bémorrhagiques  ou  dans 
celles  qui  sont  compliquées  d'infections  secondaires;  c'est 
dans  ces  cas  également  que  Ton  rencontre  des  microbes  dans 
le  tissu  méûullaire. 

Que  si  nous  envisageons  dans  leur  ensemble  les  modifica- 
tions que  subit  le  système  médullaire  dans  la  variole,  nous 
voyons  qu'elles  consistent  essentiellement  en  ce  fait  que  le 
tissu  médullaire  n'est  plus  capable  de  former  les  leucocytes 
adultes,  c'est-à-dire  les  leucocytes  aptes  à  jouer  leur  rôle 
dans  le  sang  circulant.  Reprenant  la  comparaison  classique 
d'Ehrlich,  nous  dirons  que  la  moelle  osseuse  a  cessé  de 
représenter  une  étuve  où  mûrissent  et  se  transforment  les 
cellules  originelles  des  globules  blancs. 

A.  —  Varioles  confluentes  stippurées. 

Observation  I.  —  Bon...,  42  ans,  entré  à  l'hôpital  le  21  mai  1900  : 
Début  le  18  mai  par  des  vomissements.  Éruption  le  19  mai. 

Variole  confluente  à  la  face,  cohérente  sur  le  corps.  Tendance  pur- 
purique  des  pustules. 

Malade  obèse,  alcoolique,  avec  délire  intense. 

Le  2i  mai,  les  pustules  deviennent  jaunes  à  la  face  ;  mais  l'érup- 
lion  sort  assez  mal  sur  le  corps.  Le  malade  meurt  dans  le  coma,  le  25. 
T.  41». 

Autopsie.  —  Le  sang  du  cœur,  semé  une  heure  après  la  mort,  a  donné 
des  cultures  pures  de  streptocoques. 

La  moelle  des  os  dans  le  fémur  est  rouge.  A  l'examen  de  certaines 
coupes,  on  constate  que  les  cellules  sont  plus  abondantes  que  norma- 
lement; elles  infiltrent  et  élargissent  les  travées,  tandis  que  les  aréoles 
graisseuses  sont  diminuées.  Par  places,  on  trouve  des  amas  de  globules 
sanguins,  qui  forment  de  vrais  lacs.  En  somme,  il  existe  une  proliféra- 
tion cellulaire  de  moyenne  intensité. 

Dans  d'autres  préparations,  l'aspect  de  la  coupe  est  normal.  Les  cel- 
lules sont  très  rares,  les  travées  sont  grêles  et  présentent  de  larges 
aréoles  graisseuses;  de  temps  en  temps,  on  aperçoit  quelques  globules 
rouges  à  noyau,  un  mononucléaire  sans  granulations,  et  des  cellules  con- 
jonctives appliquées  sur  les  fibrilles. 
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Les  préparations  obtenues  par  frottis  contiennent  de  nombreux 
globules  rouges,  des  globales  rouges  à  noyau,  assez  abondants,  de 
petits  mononucléaires  avec  peu  de  protoplasma,  de  grands  mononu- 
cléaires à  protoplasma  abondant  et  se  colorant  en  violet  uniforme  par 
le  triacide,  et  en  rose  par  Téosine.  II  y  a  relativement  peu  de  rayélo» 
cytes  granuleux;  certains  d'entre  eux  contiennent  des  grains  éosino- 
philes,  d'autres  des  grains  nentrophiles  ;  cependant,  on  ne  peut  distin- 
guer ces  deux  variétés  de  granulations  que  d*après  leur  volume,  leur 
coloration  étant  à  près  de  même  teinte  par  le  triacide.  Il  existe  quel- 
ques  plasmazellen;  les  polynucléaires  sont  très  rares.  On  ne  trouve  pas 
de  microbes. 

La  veille  de  la  mort  on  trouvait  dans  le  sang  : 
Globules  blancs  :  6200,  avec  le  pourcentage  : 

Polynucléaires 49,73 

Mononucléaires 31,o3 

Grands  mononucléaires o,77 

Éosinophiles 0,72 

Mononucléaires  nentrophiles 2,16 

Mononucléaires  éosinophiles 0,36 

Formes  de  transition  neutrophiles 0,72 

Formes  d'irritation  de  Turck 8,6r» 

Polynucléaires  basophiles 0,36 

On  a  trouvé  un  globule  rouge  nndéé. 

Obs.  il  —  Lan...,  24  ans.  Entré  le  28  mai  à  ThOpital.  Variole  con- 
fluente  d'emblée,  qui  débute  le  25  mai  par  de  la  rachialgie.  Éruption  le 
27  mai.  Pas  d'hémorrhagie. 

Début  de  la  suppuration  le  30  mai.  Délire  le  3  juin.  Coma  trè» 
rapide. 

Meurt  le  4  juin  par  syncope,  au  moment  où  il  s'asseyait  dans  son  lit. 
T.  41». 

Autopsie.  —  Le  sang  du  cœur,  semé  aussitôt  après  la  mort  sur  agar 
et  dans  du  bouillon,  a  donné  du  streptocoque. 

La  moelle  des  os  dans  les  fémurs  est  jaune. 

A  un  faible  grossissement,  l'examen  des  coupes  montre  une  prolifé- 
ration assez  marquée  des  cellules.  Celles-ci  sont  tassées  sous  forme  de 
manchons  autour  des  vaisseaux.  En  d'autres  points,  au  contraire,  le 
tissu  médullaire  est  graisseux  et  présente  son  apparence  normale. 

Il  existe  un  grand  nombre  de  mononucléaires,  les  uns  petits,  consti- 
tués presque  uniquement  par  les  noyaux,  les  autres  plus  grands,  formés 
par  un  noyau  entouré  d'une  zone  plus  ou  moins  épaisse  de  protoplasma 
indifférent.  On  trouve  en  plus  des  mononucléaires  à  granulations  pro- 
bablement neutrophiles  et  quelques  cellules  géantes.  On  voit  un  macro- 
phage dans  un  vaisseau.  Nous  n'avons  pas  rencontré  de  polynucléaires 
dans  les  préparations. 
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Tous  ces  éléments  cellulaires  soot  profondément  lésés  (dissolution 
de  la  nacléine,  dissolution  du  noyau). 

Vexamen  du  sang,  la  veille  de  la  mort,  donne  les  résultats  suivants: 

Globules  blancs  :  6200. 

Pourcentage  : 

Polynucléaires 45,90 

Mononucléaires 29,18 

Grands  mononucléaires 3,04 

Éosinophiles 0,61 

Mononucléaires  neutrophiles 3,95 

Formes  de  transition  neutrophiles 1,82 

Formes  d'irritation  de  Turck 15,50 

On  a  trouvé  deux  globules  rouges  à  noyau. 

Obs.  III.  —  Benq...,  32  ans,  entré  le  14  mai  à  l'hôpital.  Début  le 
9  mai  au  soir  par  rachialgie.  Éruption  le  12  mai. 

Variole  cohérente  à  la  face,  discrète  ailleurs.  Pas  d'hémorrhagie. 
La  température  tombe  bientôt  à  la  normale. 

La  suppuration  commence  le  19  mai.  La  dessiccation  se  fait  assez 

bien.  L'état  général  semble  bon.  Le  22  mai  diarrhée.  Le  27  le  malade 

est  très  abattu, et,  le  28,  semble  avoir  l'aspect  d'un  cholérique.  T.36«. 

Autopsie.  —  Le  sang  du  cœur,  semé  aussitôt  après  la  mort,  a  donné 

du  streptocoque. 

La  moelle  des  os  est  jaune  avec  des  points  rouges.  A  l'examen  des 
coupes,  on  constate  que  la  moelle  est  complètement  graisseuse,  sauf 
en  quelques  points,  où  l'on  voit  du  sang  avec  quelques  cellules.  Ce  sont 
des  cellules  géantes,  à  noyau  uniformément  coloré  ;  de  nombreuses 
I        petites  cellules  à   noyau  très  foncé,  entourées  d'une  petite  quantité 
I        de  protoplasma;   des  mononucléaires    abondants,   les  uns  à  proto- 
!        plasma  indifférent,  les  .autres  à  granulations  éosinophiles  et  neutro- 
philes; enfin   on    constate  la    présence   de  quelques  polynucléaires 
éosinophiles  et  neutrophiles.  Nombreuses  ligures  de  caryocinèse.   Un 
grand  nombre  de  cellules  sont  altérées,  les  lésions   de  dissolution  du 
noyau  sont  intenses. 

Les  leucocytes  sont  tombés  de  i  8000  à  8454,  la  veille  de  la  mort. 
Pourcentage  : 

Polynucléaires 73,77 

Mononucléaires 16,16 

Grands  mononucléaires 2,34 

Mononucléaires  neutrophiles 1,87 

Formes  de  transition 0,24 

Formes  d'irritation  de  Turck 5,62 

Un  ou  deux  globules  rouges  nucléés  ont  été  constatés  dans  le  sang 
dans  le  cours  de  l'affection. 
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B.  —  Varioles  suppnrées  avec  hémorrhagies  terminales, 

Obs.  IV.  —  Marli...,  46  ans,  entré  le  i6  mai  à  Thôpital. 
Début  le  il  mai,  par  vomissements  et rachialgie.  Éruption  le  15  mai. 
Variole  confluente  d'emblée,  h  tendances  hémorrhagiques. 
Epistaxis,  légère  hématurie. 

Le  18,  hémorrhagie  gingivale;  rétatgénéral  semble  bon. 
Le  49,  la  figure  est  transformée  en  un  lac  purulent  sans  gonflement. 
Peu  de  délire. 

Le  malade  meurt  le  20  mai,  T.  37o,6. 

Aviopsie,  —  Le  sang  du  cœur,  semé  deux  heures  après  la  mort, 
donne  du  streptocoque  en  culture  pure. 

La  moelle  des  fémurs  est  jaune,  graisseuse,  et  Ton  trouve  seulement 
par  places,  sur  les  coupes,  quelques  cellules  autour  des  vaisseaux,  les 
éléments  cellulaires  sont  si  rares,  qu'on  n'a  pu  faire  de  frottis.  Ces  élé- 
ments sont  des  mononucléaires  et  quelques  cellules  conjonctives.  Il  n'y 
a  pas  de  cellules  granuleuses. 

Absence  de  microbes  dans  les  coupes. 

La  veille  de  la  mort,  Ton  trouve  dans  le  sang  : 

Globules  blancs  4  428 

Pourcentage  : 

Polynucléaires 14,79 

Mononucléaires 39,44 

Grands  mononucléaires 2,82 

Globulins 2.82 

Ëosinophiles 5,63 

Mononucléaires  neutrophiles 24,6a 

Mononucléaires  éosinophiles 4,22 

Formes  d'irritation  de  Turck 5,63 

On  a  vu  cinq  globules  rouges  à  noyau  dans  les  préparations  colorées. 

Obs.  V.  —  Ros...,53  ans. entré  à  Thôpital  le 20 juin. Début  le  15 juin, 
par  phénomènes  généraux,  apparition  de  l'éruption  le  soir  même. 

Éruption  sort  mal,  n'est  pas  encore  vésiculeiise  à  son  entrée.  T.  40*. 

Hémorrhagies  multiples:  epistaxis, purpura,  grains  de  tabac  palatins. 

Meurt  le  21  juin. 

A  Vautopsief  le  sang  n'a  pas  donné  de  cultures. 

La  mot^lle  des  os  est  jaunâtre.  L'examen  des  coupes  montre  qac  les 
cellules  sont  peu  nombreuses.  Cependant  les  travées  sont  épaissies  for- 
tement par  une  grande  quantité  d'une  substance  amorphe,  qui  prend 
les  différents  colorants  et  au  sein  de  laquelle  sont  plongées  les  cellules. 
Il  existe  de  plus  des  lésions  vasculaires  très  marquées  (artérite  elphl^' 
bite).  Autour  des  vaisseaux  le  tissu  conjonclif  est  épaissi,  et  les  cellules 
médullaires  sont  entremêlées  à  ce  tissu.  Ce  sont  des  mononucléaires  ^^ 
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différents  volumes,  des  polynucléaires  plus  abondants  que  d'ordinaire, 
qai  se  colorent  de  façon  peu  distincte  :  les  granulations  se  voient  mal 
on  pas  du  tout;  la  nucléine  du  noyau,  et  le  noyau  lui-même  sont  diffus; 
les  cellules  sont  nécrosées  en  masse. 

La  veille  de  la  mort,  il  y  avait  11 836  globules  blancs  dans  le  sang. 
Pourcentage  : 

Polynucléaires 06,67 

Mononucléaires lo,75 

Grands  mononucléaires 0,30 

Ëosinophiles 0,52 

Mononucléaires  neutrophiles 4,98 

Mononucléaires  éosinophiles 0,27 

Globulins 0.52 

Formes  de  transition  neutrophiles 3,94 

Formes  d'irritation  de  Turck 1,05 

On  a  vu  trois  globules  rouges  à  noyau. 


C. —  Varioles  hémon^hagiques. 

Obs.  VI.  —  Lon...,  34  ans,  entrée  à  Thôpital  le  22  juin.  Début  le  18. 
Emption  sort  très  mal  et  semble  discrète  le  22  juin. 

Hémorrhagies  nasales,  gingivales,  utérines  très  abondantes. 

L'éruption  apparaît  mieux  le  25;  le  28  juin,  jour  de  la  mort,  elle 
est  confluente;  les  hémorrhagies  n'ont  pas  cessé.  T.  40*,7. 

Le  sang  du  cœur  a  donné  dans  les  cultures  du  streptocoque. 

A  Vautopsie,  la  moelle  osseuse  est  rouge,  et  nïôme  diffluente.  L'étude 
topographique  de  cette  moelle  montre  que  les  cellules  sont  moyenne- 
ment abondantes.  En  certains  points,  on  trouve  des  amas  de  substance 
amorphe,  donnant  une  grande  épaisseur  aux  travées.  On  devine,  par 
place,  des  restes  de  globules  rouges,  provenant  d'hémorrhagies,  qui  se 
décèlent  aussi  par  des  amas  de  pigment  noir.  Les  vaisseaux  sont  lésés 
(artérite  et  phlébite)  ;  dans  certaines  régions,  les  cellules  de  la  moelle 
sont  séparées  par  un  réseau  assez  épais  à  mailles  unes.  A  ce  niveau,  les 
éléments  cellulaires  sont  peu  distincts.  Ils  sont  très  altérés  :  il  y  a  des 
lésions  de  nécrose  très  profonde  (dissolution  et  fragmentation  du 
noyaa). 

Dans  les  coupes  colorées  à  la  thionine,  on  trouve  de  très  volumineux 
cocci,  disposés  en  chaînettes  ou  en  diplocoques,  comme  on  le  recon- 
naît à  la  périphérie  des  agglomérations  microbiennes.  En  effet,  on  trouve 
des  capillaires  entiers  thromboses  et  bourrés  de  microbes  sur  une  longue 
éteodue. 

Les  cellules  sont  difficiles  à  classer,  à  cause  des  lésions  qu'elles  pré- 
sentent. Ce  sont  des  mononucléaires  à  protoplasma  plus  ou  moins 
abondant,  contenant,  la  plupart,  des  granulalions  neutrophiles.  11  y  a 
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quelques  formes  de  transition  et  quelques  polynucléaires.  Les  globules 
ronges  à  noyau  sont  rares.  Nous  n'avons  pas  vu  d'éosinophiles. 

La  veille  de  la  mort,  les  globules  blancs  du  sang  s'élevaient  as 
nombre  de  7085. 
PourcenULge  : 

Polynucléaires 48,76 

Mononucléaires 33,26 

Grands  mononucléaires 6,20 

Éosinophiles 1,24 

Mononucléaires  éosinophiles 0,21 

Mononucléaires  neutrophiles 0,83 

Formes  de  transition  neutrophiles f  ,42 

Globulins 2,29 

Formes  d'irritation  de  Turck 4,55 

Plasmazellen 1 ,24 

On  a  vu  deux  globules  rouges  à  noyau 

Obs.  vil  —  Gour...,  30  ans,  entrée  à  l'hôpital  le  17  mars. 
Début  le  16  mars.  Éruption  le  17  mars. 
Variole  hémorrhagique,  éruption  confluente.  T.  40^. 
Grosses  hématuries  et  métrorrhagies.  Mort  le  22  mars,  par  syncope*. 
On  n'a  pas  semé  le  sang  du  cœur. 

A  VautopsiCy  la  moelle  est  rouge  avec  quelques  points  blancs. 
L'examen  des  coupes  montre  que  la  prolifération  est  peu  raarqaéf 
dans  certaines  régions;  dans  d'autres -parties,  il  existe  des  amas  de  cel- 
lules plus  considérables.  Par  places,  on  trouve  des  lacs  de  sang  infil- 
trant les  travées. 

Les  éléments  cellulaires  sont  constitués  par  des  mononucléaires 
avec  ou  sans  granulations.  Quelques-uns  contiennent  des  granulations 
basophiles,  à  reflets  rougeÂtres  par  la  thionine.  11  y  a  beaucoup  de  glo- 
bules rouges  et  des  globules  nucléés.  Pas  de  polynucléaires  ni  de  mono- 
nucléaires éosinophiles. 

On  voit  quelques  rares  cocci  dans  les  coupes. 

La  veille  de  la  mort,  la  numération  des  globules  blancs  donnait  : 

Globules  blancs  :  6015. 
Pourcentage  : 

Polynucléaires 45,64 

Mononucléaires 35,95 

Grands  mononucléaires 5,74 

Globulins 0,7*2 

Éosinophiles 0,35 

Mononucléaires  neutrophiles 9,80 

Mononucléaires  éosinophiles 1,80 

On  a  trouvé  sept  globules  rouges  à  noyau. 
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Obs.  VIII.  —  Ha...,  24  ans,  eDlré«  le  4  mai  à  l'hôpital. 

Débat  le  30  aTril,  éruption  le  2  mai. 

Variole  hémorrhagique.  Rash  hémorrhagiqoe  sur  toat  le  corps 
Qoelqoes  papules.  Mort  le  15  mai,  à  4  heures  du  matin. 

A  VatUopsie,  le  sang  du  cœur,  mis  en  culture  deux  heures  après  la 
mort,  contenait  du  streptocoque  à  Tétat  de  pureté. 

La  moellle  da  fémur  était  jaune,  absolument  graisseuse. 

Les  cellules  sont  extrêmement  rares  et  il  est  impossible  de  faire  des 
frottis. 

On  trouve  seulement  quelques  mononucléaires  de  petites  dimen- 
sions; quelques-uns  sont  dificiles  à  distinguer  des  globules  rouges  à 
noyau. 

Le  sang  contenait  de  nombreux  globules  rouges  à  noyau  et  surtout 
des  mononucléaires,  granuleux  ou  non. 

D.  —  Varioles  avec  complications  infectieuses, 

Obs.  IX.  —  Guac...,  20  ans,  entré  à  l'hOpital  le  19  juin. 

Début  le  16  juin  par  rachialgie.  Éruption  cohérente  le  18  et,  secon- 
dairement, confluente. 

L'éruption  entre  en  suppuration  le  23.  T.  SB^.ô. 

A  partir  de  ce  moment,  la  température  s'élève  constamment;  le 
malade  commence  le  28  un  phlegmon  érysipélateux  qu'on  incise  le 
30  juin.  T.  41». 

Mort  le  !<''' juillet,  probablement  par  myocarditc.  Le  sang  du  cœur, 
semé  après  la  mort,  donne  des  colonies  nombreuses  de  streptocoque. 

A  Vautopsie,  la  moelle,  des  os  est  jaune,  huileuse,  avec  quelques 
points  rouges.  Elle  présente  par  places  une  prolifération  assez  active; 
en  d'antres  régions  elle  est  presque  normale. 

Les  capillaires  contiennent  une  quantité  considérable  de  sang;  il 
semble  même  qu'il  y  ait  des  points  hémorrhagiques.  On  trouve  en  outre 
des  amas  de  pigment  noir,  les  uns  volumineux,  les  autres  petits. 

Le  tissu  médullaire  contient  un  assex  grand  nombre  de  cellules 
géantes  de  moyennes  dimensions,  dont  le  noyau  et  le  protoplasma  se 
colorent  vivement  par  le  triacide.  Les  autres  formes  cellulaires  sont 
des  mononucléaires  de  différents  volumes,  sans  granulations  ou  à 
granulations  neutrophiles.  Nous  n'avons  pas  trouvé  de  polynucléaires 
ni  de  mononucléaires  éosinophiles.  Les  polynucléaires  neutrophiles 
sont  aussi  très  rares.  H  existe  des  lésions  cellulaires  peu  intenses.  Il 
n'y  a  pas  de  microbes  dans  les  coupes. 

Obs.  X.  —  Deb...,  37  ans,  entré  le  3  avril.  Variole  cohérente  con- 
tinente. 

Pneumonie  à  la  base  droite.  Myocardite.  T.  41<>.  Mort  le  3  avril 
dans  la  nuit. 
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On  n'a  pas  semé  le  sang  du  cœur  après  la  mort,  mais  les  frottis 
faits  avec  la  pulpe  splénique  renferment  des  millions  de  pneumocoques. 
Pas  de  microbes  dans  les  frottis  de  la  moelle. 

AVaiUopsie,  la  moelle  est  jaune  avec  quelques  points  ronges;  elle 
n'est  pas  proliférée  dans  l'ensemble.  Cependant,  en  deux  points,  les 
cellules  sont  si  abondantes  que  les.  aréoles  graisseuses  ont  disparu. 

On  voit  quelques  cellules  géantes  de  dimensions  relativement 
petites,  des  mononucléaires  de  différents  volumes,  dont  les  granulations 
ne  sont  pas  nettes.  Outre  la  disparition  des  granulations,  on  note  des 
lésions  de  dissolution  du  noyau.  11  existe  en  assez  grand  nombre  des 
cellules  plates  du  tissu  conjonctif.  Enfin  on  constate  des  amas  de  pig- 
ment, libre  ou  contenu  dans  des  cellules. 

Obs.  XI.  —  Desv...,  5  mois,  entrée  le  31   mai,  avec  une  variole  qui 
sort  mal.  T.  38®,5.  Fait  une  double  broncho-pneumonie,  qui  cause  l«i 
mort  avec  42^,  le  4  juin.  Légère  métrorrhagie  le  4  au  matin. 
Le  sang  du  cœur  a  donné  dans  les  cultures  du  streptocoque. 
A  Y  autopsie,  la  moelle  est  rouge.  Sur  la  coupe,  elle  est  constituée 
par  une  nappe  de  cellules;  il  n'y  a  plus  une  seule  aréole  graisseuse. 
On  voit  déjà  à  un  faible  grossissement  que  cette  moelle  est  nécrosée;  les 
cellules  sont  indistinctes,  sauf  en  un  point  où  existe  un  réseau  fibrillaire 
épais.  La  moelle  contient  de  gros  mononucléaires  réunis  en  ama^,  et 
de3  cellules  dont  les  noyaux  sont  altérés,  fragmentés,  réduits  parfois 
en  poussière  ;  elle  renferme  quelques  cellules  géantes  et  quelques  ma- 
crophages. Il  est  impossible  de  distinguer,  dans  cette  masse,  des  cellules 
granuleuses.  En  outre,  de  nombreux  noyaux  sont  en  voie  de  dissolu- 
tion. Les  régions  où  les  éléments  sont  relativement  épargnés,  présen- 
tent des  cellules  en  division  indirecte.  11  existe  des  amas  de  microbes. 
La  veille  de  la  mort,  on  trouva  18500  globules  blancs. 
Poureentage  : 

Polynucléaires ^4,2o 

Mononucléaires 66,29 

Grands  mononucléaires 4,75 

Mononucléaires  neatrophiles 2,03 

Globulins  . 1,81 

Eosinophiles 0,45 

Formes  de  transition  neutrophiies 0,43 

Formes  d'irritation  de  Turck 9,97 

On  a  trouvé  quatre  globules  rouges  à  noyau. 

t 
Obs.  XII.  —  Char...,  13  mois,  enfant  non  vacciné,  entre  le  11  mai  à 
l'hôpital. 

Début  de  l'éruption  le  6  mai.  Variole  cohérente  à  la  face  T.  38«,6. 
Le  14  commence  une  broncho-pneumonie.  T.  40«,S.  Mort  le  16  au 
matin. 


LA  MOELLB  OSSEUSE  DANS  LA  VARIOLE.  5B1 

A  Vautopsie,  le  sang  du  cœur  n*a  pas  cultivé. 

La  moelle  osseuse  est  rouge  et  montre,  sur  les  coupes,  uu  nombre 
considérable  d'éléments  cellulaires.  On  trouve  quelques  rares  cellules 
géantes,  un  grand  nombre  de  mononucléaires  avec  on  sans  granulations 
éosinophiles  ou  neutrophiles,  souvent  difficiles  à  distinguer.  La  forme 
cellulaire  qui  domine  est  un  mononucléaire  à  gros  noyau,  à  peine  en- 
touré de  protoplasme  indifférent,  et  non  granuleux.  On  constate  aussi 
quelques  formes  d'irritation.  Les  éléments  polynucléés  sont  absolument 
exceptionnels.  Il  y  a  enfin  un  grand  nombre  de  globules  rouges  et 
d'hématies  nucléées.  Quelques-unes  contiennent  plusieurs  noyaux  et 
sont  en  caryocinèse. 

La  veille  de  la  mort,  on  compte  26  836  leucocytes. 
Pourcentage  : 

Polynucléaires 20,98 

Mononucléaires 59,93 

Grands  mononucléaires 3,7.^ 

Globulins 0,37 

Éosinophiles • » 

Mononucléaires  éosinophiles 3,73 

Mononucléaires  neutrophiles 5,34 

Formes  de  transition  neutrophiles 1 ,02 

Formes  d'irritation  de  Turck 4,86 

Il  y  avait  dans  les  préparations  deux  globules  rouges  à  noyau. 

Obs.  XIII.  —  Chel...,3  ans,  entré  à  l'hôpital  le  29  avril,  non  vacciné. 
Ërnption  datant  du  27. 

Variole  confiuente  à  la  face. 

Le  30  avril,  broncho-pneumonie. 

Mort  le  1*'  mai. 

Le  sang  do  cœur  n'a  pas  été  semé. 

A  Vautopsie,  la  moelle  est  rouge.  Elle  présente  des  cellules  abon- 
dantes dans  certains  points,  beaucoup  moins  en  d'autres.  11  existe  des 
lacs  sanguins  dans  certaines  régions. 

Les  cellules  les  plus  nombreuses  sont  des  mononucléaires  avec  peu 
de  protoplasma  et  un  noyau  sans  granulations.  On  trouve  de  plus  des 
mononucléaires  neutrophiles  ou  éosinophiles  faciles  à  différencier.  Les 
polynucléaires  sont  tout  à  fait  exceptionnels.  Nombreux  globules  rouges 
et  globoles  rouges  à  noyau. 

Lésion  de  dissolution  nucléaire  marquée. 

Numération  des  globules  blancs  :  9  372  la  veille  de  la  mort. 

Pourcentage  : 

Polynucléaires 40,20 

Mononucléaires 38,40 

Grands  mononucléaires S,80 

Mononucléaires  neutrophiles 5,80 
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Mononucléaires  éosinophiles 0,40 

Globulins 0,80 

Formes  de  transition  neutrophiles 2,60 

Formes  d'irrilation  de  Turck 4,00 

Éosinophiles 2,00 

Cinq  globules  rouges  à  noyaux. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XI 


FiG.  1.  —  Coupe  de  la  moelle  des  os  vue  à  rimmersion  (Oc.  3.  obj.  1/18  inim. 
Sirassnie). 

En  haut,  en  allant  do  gauche  à  droite,  on  trouve  quelques  globules  roo^^. 
des  hématies  nucléées,  un  mononucléaire  neutrophile,  un  éosinophile  adulte,  ur 
mononucléaire  non  granuleux  ;  à  l'extrémité  droite  un  mononucléaire  neutr>- 
phile  et  une  cellule  géante  à  noyau  très  découpé. 

Dans  le  restant  de  la  planche,  ce  sont  les  mêmes  éléments  qu'on  retroc^'' 
Il  n'y  a  pas  de  polynucléaires  neutrophiles.  Au-dessus  de  l'angle  in<ériearpu  •!' 
un  mononucléaire,  à  double  noyau,  d*»nt  la  caryocinèse  se  termine:  ven  >< 
centre  de  la  figure,  un  mégacaryoblaste,  dont  une  partie  du  noyaa  se  ()eu> v 
pour  former  une  cellule  isolée. 

Ce  sont  les  mononucléaires  à  protoplasma  fortement  coloré,  non  gnonleat  ^ 
qui  sont  les  plus  abondants. 

I 
FiG.  2.  —  Leucocytes  du  sang.  i 

De  (fauche  à  droite  :  1'  ligne.  Un  polynucléaire  neutrophile,  deux  vaowi'''  I 
cléaires  neutrophiles,  une  forme  de  transition  neutrophile,  un  globale  roik;<  '  | 
noyau  on  état  de  division  multiple  (coloration  au  triacide  d'Ehrlich).  1 

2*  ligne  :  Un  mononucléaire  éosinophile,  un  polynucléaire  éosinophile  <•" 
mononucléaire  éosinophile.  deux  globules  rouges  &  noyau,  dont  le  premier  e: 
caryocinèse  (coloration  au  triacide). 

3*  litine  :  Doux  grands  mononucléaires,  et  deux  cellules  d'irritation  de T':r> 
(coloration  k  la  thionine). 

4'  ligne:  Un  mononucléaire  à  granulations  basophile,    un  polynudi'aira '^«^ 
philc,  un  grand  mononucléaire  (coloration  à  la  thionine}. 
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SUR  L'HISTOLOGIE  DE  LA  RATE  NORMALE 


PAR 

M.  DOMINIGI 


Cet  article  n'est  pas  rédigé  dans  le  but  d'exposer  d'une 
façon  complète  les  résultats  fournis  jusqu'ici  par  l'étude  de 
la  rate  envisagée  à  l'état  de  repos.  11  n'est  que  le  simple 
prélude  de  la  description  des  transformations  extraordi- 
naires que  subit  le  tissu  splénique  du  lapin  adulte  infecté 
par  le  bacille  d'Eberth  ou  anémié  par  des  saignées  répétées. 
Ces  réactions  sont  certainement  très  complexes.  Néanmoins 
j'essaierai  de  démontrer  dans  de  prochains  mémoires  qu'il 
est  possible  d'en  ramener  la  définition  à  une  formule  très 
simple.  De  cette  formule  je  déduirai  une  conception  nou- 
velle de  la  structure  de  la  rate^  objet  de  tant  de  discussions. 

Je  me  contenterai  donc  de  dessiner  à  grands  traits,  dans 
le  présent  mémoire,  la  conformation  histologique  normale 
de  la  rate  des  mammifères  (du  lapin  adulte  en  particulier) 
à  seule  fin  de  décrire  le  canevas  où  peuvent  naître  et  s'en- 
tremêler les  tissus  les  plus  riches  et  les  plus  variés  sous 
l'influence  de  divers  états  morbides*. 

I.  —    TOPOGRAPHIE    HISTOLOGIQUE    DE    LA    RATE    ET    CIRCULATION 

SPLÉNIQUE 

Examinons  à  un  faible  grossissement  une  surface  de  sec- 
tion de  la  rate  d'un  lapin  de  2  à  3  kilogrammes  en  état  de 

1.  On  pourra  trouver  dans  Tarticle  remarquable  de  Bonne  (Histologie  de 
Renaut,  t.  11,  f.  2)  des  détails  complémentaires  à  ceux  que  renferme  ce  mé- 
moire, détails  concernant  la  bibliographie. 
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santé  normal.  Nous  verrons  se  dessiner  sur  un  fond  rouge 
richement  vascularisé  des  nodules  arrondis  et  blancs.  Ce 
sont  les  follicules  de  Malpighi,  corpuscules  formés  par  du 
tissu  lymphoïde. 

La  rate  parait  donc  constituée  à  première  vue  par  un 
appareil  folliculaire  de  nature  lymphoïde  immergé  dans  une 
pulpe  sanguine. 

Étudions  la  rate  après  fixation  puis  coloration  dilîéren- 


FiG.  1.  —  Vue  d'ensemble  d'une  partie  de  la  rate  d'un  lapin  adulle. 

FM.  Groupe  de  follicules  de  Malpighi  montrant  les  scctiooN  transversales  «i<*  4  artr- 
riolcs;  2  artérioles  réunissant  2  follicules  voisins  sont  coupées  longitudinalcment  et  >' 
montrent  sous  forme  de  fentes.  C,  Capsule.  7V.  Travée  capsulaire.  CFtr,  Cordon  l41.rir 
laire  transversal  ou  d'union  réunissant  doux  follicules. 

Entre  la  capsule  et  les  follicules  se  montre  la  pulpe  creusée  de  sinus  5  entre  Iw-^o^"» 
apparaît  une  gangue  gris&tre.  Cette  gangue  est  lormée  par  le  tissu  lacunaire  (k  j 
pulpe  et  les  coulées  qu'elle  forme  entre  les  sinus  sont  les  cordons  do  Biiiroth  (De^*- 
scbjématique). 


tielle,  celle  que  peuvent  donner  par  exemple  Téosine  orangp 
et  le  bleu  de  toluidinc. 

Les  principaux  linéaments  du  tableau  histologique  seront 
les  suivants  (fig.  1  et  2). 

1®  Sur  un  fond  panaché  d'orangé  rouge  et  de  violet  >< 
détachent  vivement  en  bleu  sombre  des  nodules  plus  ou 
moins  arrondis.  Ces  nodules  arrondis  sont  les  follicules  de 
Malpighi>  représentés  essentiellement  par  la  surface  df 
section  d'une  artère  entourée  d'un  manchon  de  tissu  lym- 
phoïde. 
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Ces  follicules  sont  le  point  de  départ  de  bandes  de  tissu 
de  même  nature  formant  soit  des  traverses  les  unissant  les 
uns  aux  autres,  soit  des  expansions  ramifiées  allant  vers  la 
capsule  et  ses  prolongements.  Ces  irradiations  constituent 
les  cordons  folliculaires.  Follicules  et  cordons  folliculaires 
rept'éseHtent  le  système  folliculaire  de  la  rate  ; 

2*  Des  travées  irrégulières  de  coloration  rose  découpent 


^._:^^CF 


PiG.  2.  —  Schéma  d'une  portion  de  rate  du  lapin  adulte  où  se  voient: 

1*  Capsule  C  ot  travéos  capsulaires  Tr-,  2*  Follicules  de  MalpiRhi  FM  ei  cordons  folli- 
culaires, CF  :  3*  Pulpe  formée  par  les  sinus  6',  creasês  dans  le  tissu  lacunaire,  tissu  qui, 
dans  les  espaces  compris  entre  les  sinus,  constitue  les  cordons  de  Billroth  B. 

1^  préparation  est  surtout  intéressante  en  raison  du  nombre  des  cordons  folliculaire» 
terminaux  rF,  qui  <lu  (groupe  folliculaire  central  irradient  vers  la  capsule  C  et  le  volu- 
mineux »eptum  capsulairo  Tr.  Ces  expansions  du  tissu  folliculaire  s'épuisent  dans  le  tissu 
lacunaire  de  la  pulpe  avant  d'atteindre  la  capsule  en  ses  travées. 


le  tissu  splénique  dans  tous  les  sens  et  leur  présence  est  Tin- 
dice  d'une  ébauche  de  lobulation.  Elles  ont  des  bords  nets, 
elles  sont  ponctuées  en  stries  de  noyaux  clairs  ou  foncés, 
elles  se  rattachent  à  la  sertissure  que  forme  la  capsule  don4 
elles  ne  sont  que  des  prolongements. 

Ce  sont  les  Sept  a  capsulaires; 

3*»  Entre  la  capsule  et  les  septa  d'une  part,  le  système  fol- 
liculaire d'autre  part,  est  une  région,  région  de  la  pulpe, 
creusée  de  nombreux  sinus  veineux  plongés  dans  une 
gangue  à  structure  lacunaire.  Les  ^inus  de  la  pulpe  appa- 
raissent sous  l'aspect  de  volumineux  orifices  criblés  de  points 
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rouges.  Le  tissu  lacunaire  intermédiaire  forme  une  sorte  de 
lacis  de  coloration  violacée  constituant  le  système  des 
cordons  de  Billroth. 

Tracer  ainsi  le  plan  de  structure  fondamental  de  la  rate, 
c'est  accorder  la  prééminence  à  son  appareil  vasculaire  san* 
guin,  au  point  de  vue  descriptif  tout  au  moins.  Nous  allons 
en  exposer  brièvement  la  distribution. 

k.  De  la  circulation  sanguine  de  la  rate,  —  Au  niveau 
du  bile  allongé  de  la  rate,  l'artère  splénique  est  divisée  en 
branches  indépendantes  qui  sont  disposées  en  série  linéaire 
suivant  un  plan  parallèle  au  grand  axe  de  Torgane.  Cbacune 
de  ces  branches  est  terminale  (Assolant).  Elle  se  distribue  à 
une  portion  restreinte  du  territoire  splénique  et  après  dicho- 
tomisation  successive  ou  pénicillation  sa  terminaison  est 
caractérisée  par  Tépanouissement  d'une  gerbe  de  fins  capil* 
laires  artériels.  Branche  artérielle,  artérioles  secondaires 
sont  engainés  sur  tout  leur  parcours  par  le  tissu  lymphoïde 
et  leurs  capillaires  terminaux  se  dégagent  de  cette  enveloppe 
pour  s'ouvrir  dans  un  système  caverneux.  Ce  système  caver- 
neux appartient  à  la  pulpe.  Il  est  constitué  :  1®  par  le  réseau 
lacunaire  ;  2®  par  les  sinus. 

Le  réseau  lacunaire  est  formé  d'aréoles  communiquant 
largement  entre  elles  et  dans  toutes  les  directions,  et  ses 
mailles  ont  des  dimensions  égales  ou  supérieures  à  celles 
des  capillaires  ordinaires,  inférieures  à  celles  des  sinus.  Les 
sinus  sont  de  vastes  espaces  limités  par  un  endothélium  con- 
tinu sur  une  grande  étendue.  Ils  sont  plongés  au  sein  du 
tissu  lacunaire  qui  les  environne  de  toutes  parts,  exception 
faite  pour  le  cas  où  ils  sont  contigus  suivant  une  partie  de 
leur  étendue  à  la  capsule  ou  aux  follicules.  Les  parois  des 
sinus  sont  criblées  d'orifices  par  lesquels  ils  communiquent 
avec  les  mailles  du  réseau  lacunaire  (Robin  et  Legros). 
Ainsi  le  contenu  des  capillaires  artériels  épandu  dans  les 
aréoles  de  ce  réseau  peul-il  pénétrer  dans  les  sinus  après 
avoir  suivi  une  voie  compliquée.  Parfois  le  trajet  est  plus 
simple.  Alors  un  capillaire  aborde  directement  la  paroi  d'un 
sinus  et  la  perfore  (Kultchisky,  rate  du  Putorius  vulgarisy 

Que   représentent  ces  sinus  ?  Les  origines  du  système 
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veineux  intra-spléniqiie.  Les  veines  qui  leur  font  suite  après 
avoir  côtoyé  de  préférence  les  travées  venant  de  la  capsule  se 
rendent  vers  le  hile  d'où  elles  émergent]  en  compagnie 
des  artères.  Là,  veines  et  artères  ne  sont  pas  seulement  con- 
tinues, elles  sont  enrobées  par  une  gaine  conjonctive  commune 
fournie  par  la  capsule. 

B.  Étude  générale  de  la  circulation  lymphatique.  —  Quel- 
ques troncs  lymphatiques  côtoient  les  artères  et  les  veines 
au  niveau  du  hile  ;  d'autres  abordent  la  rate  par  le  reste  de 
sa  surface.  Les  vaisseaux  lymphatiques  du  hile  sont-ils  effé- 
rents,  les  autres  sont-ils  des  vaisseaux  afférents?  Il  est  en- 
core impossible  de  donner  une  réponse  à  cette  question, 
même  en  tenant  compte  des  recherches  de  Kyber  auquel 
nous  devons  la  description  des  gaines  lymphatiques  situées 
autour  de  l'adventice  des  artères  à  leur  entrée  dans  la  rate. 
Une  injection  poussée  dans  ces  voies  lymphatiques  aboutit 
au  centre  des  corpuscules  de  Malpighi  ;  une  injection  poussée 
dans  la  capsule  remplit  des  trajets  communiquant  avec  les 
voies  péri-artérielles. 

Ces  résultats  nous  donnent  quelques  aperçus  sur  la  dis- 
tribution de  la  canalisation  lymphatique,  ils  ne  nous  rensei- 
gnent pas  sur  son  régime  circulatoire.  Quoi  qu'il  en  soit,  un 
fait  fondamental  est  acquis  :  nous  savons  qu'il  y  a  fusion 
des  tissus  lymphatique  et  sanguin  au  niveau  de  la  pulpe,  et 
c'est  là  un  point  que  nous  étudierons  ultérieurement  avec 
plus  de  soin. 

C.  Exposé  général  de  la  circulation  splénique.  —  Avant 
d'approfondir  davantage  la  structure  de  la  rate,  nous  résu- 
merons comme  il  suit  les  faits  que  nous  venons  d'exposer  : 
Branches^  rameaux,  ramuscules  artériels  forment  des  canaux 
distincts  engainés  par  du  tissu  lymphoïde  jusqu'à  leur  ter- 
minaison dans  la  pulpe. 

Jusque-là,  en  effet,  artères  et  tissu  lymphoïde  étaient 
simplement  intriqués  tont  en  restant  distincts.  Au  niveau 
de  la  pulpe  ils  se  confondent  suivant  un  processus  que  nous 
décrirons,  en  se  continuant  en  le  tissu  lacunaire. 

A  ce  niveau  cesse  la  canalisation  artérielle.  Le  sang 
et  la  lymphe  s'épanchent  librement  dans  le  réseau  lacu- 
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naire  de  la  pulpe  communiquant  avec  les  vastes  sinus  vei- 
neuXy  origine  des  veines  de  la  rate.  Ainsi  se  reforme  la  cana- 
lisation efférente. 

Mais  les  sinus  qui  drainent  la  pulpe,  tout  en  étant  des 
voies  veineuses,  représentent  à  la  fois  des  vaisseau  san- 
guins efférents  et  un  système  de  dérivation  pour  la  circula- 
tion lymphatique  intra-splénique. 

II.    ÉTUDE  HISTOLOGIQUE   DES   TERRITOIRES    SPLÉMQUES 

Nous  avons  dit  que  l'étude  de  la  rate  permettait  de  diffé- 
rencier à  première  vue  trois  grands  territoires  qui  sont 
occupés  :  par  la  capsule,  par  le  système  folliculaire,  par  la 
pulpe.  Ces  divers  territoires  présentent  des  points  de  repère 
qui  sont  les  artères  des  follicules,  les  septa  capsulaires,  les 
sinus  de  la  pulpe,  et  chacun  de  ces  points  de  repère  est  un 
véritable  centre  d'irradiation  de  tissu  conjonctif  réticulé  les 
reliant  à  la  face  profonde  de  la  capsule.  Quelle  est  la  struc- 
ture exacte  de  ce  tissu  réticulé  ?  Est-il  constitué  par  des  fibres 
conjonctives  disposées  en  une  sorte  de  treillis  sur  lequel 
seraient  moulées  des  cellules  endothéliales  (Ranvier)  ?  je  ne 
saurais  me  ranger  à  cette  opinion,  et  de  même  que  His, 
Frey,  Kôlliker,  Laguesse,  je  le  considère  comme  une  for- 
mation cellulaire  pure.  Des  cellules  fixes  à  corps  grèle,  renflées 
au  niveau  du  point  occupé  par  le  noyau,  s'étirent  en  prolon- 
gements anastomotiques  unis  par  continuité  de  substance 
aux  filaments  anastomotiques  des  cellules  voisines  de  nature 
identique.  Ainsi  est  constituée  une  chaîne  complexe  dont  les 
artères,  les  veines,  les  septa  capsulaires  forment  l'armature. 
Mais  si  les  éléments  de  ce  squelette  conjonctif  sont  modelés 
suivant  un  type  défini,  la  disposition  générale  n'en  est  pas 
rigoureusement  uniforme.  Elle  présente  des  conformations 
variables  au  niveau  des  zones  folliculaires  et  de  la  pulpe, 
territoires  dont  nous  allons  nous  occuper  après  avoir  dit 
quelques  mots  de  la  structure  de  la  capsule. 
A.  —  Capsule. 

La  capsule' est  doublée  à  sa  périphérie  par  Tendothélium 
péritonéal    qui   l'isole   de   la  grande  cavité  séreuse.   Une 
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mince  couche  de  tissu  lacunaire  de  la  pulpe  sépare  sa  face 
profonde  des  sinus  les  plus  voisins  à  moins  que  ceux-ci 
ne  lui  soient  directement  contigus.  Faisceaux  fibreux  de 
tissu  conjonctif,  réseau  élastique,  fibres  musculaires  lisses, 
s  entre-croisent  pour  constituer  la  capsule  que  sillonne  un 
riche  réseau  veineux  et  lymphatique. 

Les  veines  capsulaires  s'anastomosent  avec  le  système  ca- 
verneux de  la  pulpe  avec  lequel  les  lymphatiques  de  l'enve- 
loppe entrent  aussi  en  relation.  Ainsi  que  nous  le  verrons, 
du  reste,  les  connexions  histologiques  reliant  cette  enveloppe 
au  reste  du  tissu  splénique  sont  encore  plus  intimes.  Elles  se 
font  non  seulement  de  vaisseaux  à  vaisseaux,  mais  de  fibres 
à  fibres,  que  celles-ci  soient  de  nature  conjonctive,  muscu- 
laire lisse  ou  élastique.  Ces  connexions  sont  encore  aug- 
mentées en  raison  des  deux  dispositions  suivantes  :  1**  Au 
niveau  du  hile  un  prolongement  de  la  capsule  enveloppe  les 
gros  vaisseaux  auxquels  elle  forme  de  véritables  gaines 
communes  à  la  fois  aux  artères  et  aux  veines.  Dès  que  les 
artères  ont  pénétré  dans  la  rate,  la  gaine  capsulaire  les 
abandonne  restant  en  contact  avec  les  vaisseaux  veineux 
dépourvus  de  parois  propres  dans  le  tissu  splénique  ;  2^  de 
la  face  profonde  de  la  gaine  sphérique  partent  les  septa  dont 
nous  avons  parlé,  septa  cloisonnant  incomplètement  le 
parenchyme  et  formés,  comme  l'enveloppe  dont  ils  émanent, 
de  tissu  conjonctif,  de  longues  fibres  musculaires  lisses,  d'un 
réseau  élastique,  de  veines  et  de  lymphatiques  anastomosés 
d'une  part  avec  les  vaisseaux  de  l'enveloppe  proprement 
dite,  et  d'autre  part  avec  les  lacunes  de  la  pulpe. 

B.  —  Appareil  folliculaire. 

11  est  formé  par  les  follicules  de  Malpighi  et  les  cordons 
folliculaires. 

Les  follicules  de  Malpighi  sont  irrégulièrement  répartis 
dans  la  rate  et  non  pas  localisés  de  préférence  vers  la  corti- 
calité  comme  les  follicules  clos  des  ganglions.  Leurs  dimen- 
sions sont  variables  ;  ils  sont  tantôt  isolés  les  uns  des  autres 
par  la  pulpe  splénique,  tantôt  réunis  par  les  cordons  follicu- 
laires. Leurs  bords  sont  tantôt  nettement  arrondis,  tantôt  in- 
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complètement  découpés;  ils  peuvent  être  lobés.  Ces  varia- 
tions morphologiques  sont  subordonnées  à  la  distribution  du 
système  artériel.  Là  où  une  artère  est  coupée  perpcndicu- 
lairement  à  sa  direction,  le  follicule  de  Malpighi  a  l'aspect  d^uo 
noyau  arrondi  perforé  par  Torifice  du  vaisseau.  Là  où  une 
artère  est  coupée  longitudinalement,  le  tissu  lymphoïde  en- 
gainant sera  représenté  par  une  bande  allongée  à  grand  aie 
parallèle  à  celui  du  vaisseau  et  ce  vaisseau  aura  tantôt  Taspect 
d'un  cylindre,  tantôt  celui  d'une  gouttière,  suivant  que  le  plan 
de  section  aura  effleuré  sa  paroi  ou  en  aura  enlevé  une 
portion. 

Là  enfin  où  une  artère  montrera  une  bifurcation  ou  sera 
trifurquée,  le  corpuscule  malpigbien  sera  bilobé  ou  trilobé. 
Les  mêmes  remarques  s'appliquent  aux  cordons  folliculaires. 
Suivant  la  distribution  des  artérioles  terminales  et  des  capil- 
laires artériels  dont  ils  sont  les  étuis,  nous  les  voyons  se 
dessiner  sous  l'aspect  de  cordons  isolés  ou  de  réseaux.  Ces 
vaisseaux  forment  les  pédicules  qui  les  relient  aux  folli- 
cules, dont  ils  peuvent  du  reste  paraître  isolés  en  certains 
points  de  la  coupe.  Ils  se  terminent  soit  à  la  face  profonde  de 
la  capsule,  soit  au  cœur  de  la  pulpe  splénique,  toujours  au 
voisinage  des  sinus,  en  se  confondant  avec  les  cordons  de 
Billrolh. 

1®  Follicule  de  Malpighi.  —  Nous  étudierons  successive- 
ment :  son  axe  artériel,  son  squelette  conjonctif,  les  élé- 
ments inclus  dans  les  mailles  de  celui-ci. 

A.  Artère  centrale.  —  Vu  sur  une  coupe  perpendiculaire 
à  sa  direction,  ce  vaisseau  est  facilement  reconnu. 

La  tunique  interne,  souvent  plissée,  est  tapissée  par 
un  endothélium  à  noyaux  bombés.  La  tunique  moyenne 
est  parsemée  de  noyaux  clairs  finement  grenus,  souvent 
onduleux,  noyaux  de  cellules  conjonctives  et  musculaires 
lisses.  A  un  faible  grossissement  la  périphérie  du  vaisseau 
parait  être  brusquement  circonscrite  par  une  ligne  ininter- 
rompue. 

En  réalité,  une  portion  de  la  tunique  externe  de  l'artère 
est  voilée  par  infiltration  lymphoïde.  Au  tissu  conjonctif 
fascicule  de  l'adventice,  s'est  substitué  un  tissu  conjonctif 
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réticulé  et  celui-ci  fait  corps  avec  le  tissu  de  la  tunique 
moyenne. 

Il  est  impossible  de  tracer  les  limites  externes  de  Fadven- 
tice  ainsi  modifiée,  puisque  le  tissu  dont  elle  est  formée  est 
en  connexion  avec  le  reste  du  tissu  réticulé  du  follicule  de 
Malpighi. 

Le  squelette  conjonctif  réticulé  du  follicule  est  donc 
amarré  à  Taxe  vasculaire  artériel  et,  de  là,  il  se  continue  en 
un  réseau  compliqué  jusqu'aux  confins  du  territoire  à  struc* 
ture  lymphoïde. 

B.  Tissu  réticulé.  —  Ainsi  est  constituée  une  sorte  de 
système  lacunaire  à  petites  mailles;  mais  ces  mailles,  tout 
en  communiquant  entre  elles  et  dans  tous  les  sens,  offrent 
cependant  une  certaine  orientation.  Elles  s'aplatissent  de 
manière  à  figurer  des  fentes  concentriquement  disposées 
autour  de  Taxe  artériel,  fentes  dont  les  parois  s'anastomosent 
entre  elles  en  système  de  tente.  (Armauer  Hensen.) 

De  place  en  place,  aux  mailles  sont  interposés  des  espaces 
plus  vastes,  ébauche  de  sinus  lymphatiques.  Là,  les  cellules 
étoilées,  très  amincies  et  étalées,  forment  un  véritable  endo- 
thélium. 

Il  existe  donc  au  niveau  du  follicule  un  système  caver- 
neux dont  la  structure  rappelle  Celle  du  système  caverneux 
de  la  pulpe  puisqu'ils  sont  l'un  et  l'autre  formés  de  lacunes 
et  de  sinus.  Mais  la  question  du  contenu  mise  à  part,  ces 
deux  systèmes  se  différencient  à  première  vue  par  un  agen- 
cement différent  des  travées  conjonctives. 

Au  niveau  du  follicule  elles  sont  tassées,  et  placées  d'une 
façon  concentrique,  disposition  régulière  qu'interrompt  de 
place  en  place  le  passage  d'un  capillaire  artériel  allant  de 
l'artériole  centrale  vers  la  périphérie  du  follicule. 

Comment  s'établit  la  délimitation  au  niveau  de  la  pulpe? 
Là  où  le  corpuscule  est  côtoyé  par  un  sinus  de  la  pulpe,  celui- 
ci  tend  à  s'allonger  parallèlement  au  bord  incurvé  folliculaire, 
c'est  là  une  cause  d'erreur,  mais  la  fente  veineuse  est  beau- 
coup plus  grande  que  les  lacunes  et  les  sinus  lymphatiques 
voisins. 

Là  où  le  follicule  est  directement  en  contact  avec  une 
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partie  du  réseau  lacunaire  de  la  pulpe,  rirrégulaiilé  de  dis- 
tribution des  aréoles  de  celle-ci  tranche  immédiatement  arec 
l'ordination  systématique  des  fentes  lymphatiques  malpi- 
ghiennes. 

Sur  les  préparations  colorées,  l'opposition  est  telle  emtre 
les  deux  territoires,  qu'il  est  inutile  de  se  livrer  à  une  inves- 
tigation approfondie.  Le  follicule  forme  une  véritable  éponge 
bourrée  d'éléments  ayant  unegrande  affinité  pour  les  colorants 
basiques,  aussi  est-il  fortement  teinté  en  bleu  par  ceux-ci, 
tandis  que  la  pulpe  adjacente  offre  une  coloration  violacée. 
C.  Eléments  mobiles  du  follicule. — Les  cellules  les  pluscarac- 
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Fia.  3.  —  Quelques  éléments  d'un  follicule. 

I,  Doux  lymphocytes  ordioftires,  «onche  des  mononaeléairM  à  protoplasmadmir  de 
la  lympho  et  du  sang.  1',  Celloios  génératticos  de  ces  lymphocytes  en  karyokinèsê. 

II,  3  lymphocytes  à  types  de  plasmaxelleo  jeunes. 

téristiques  du  follicule  peuvent  y  séjourner  et  s'y  multiplier, 
mais  à  des  degrés  plus  ou  moins  marqués  elles  sont  dooées 
de  la  propriété  migratrice.  Ce  sont  des  mononucléaires  de 
taille  variable,  dont  nous  ne  ferons  pas  une  élude  complète, 
car  la  mise  au  point  de  la  structure  de  la  rate  ne  sera  possible 
qu'après  l'exposé  des  réactions  que  cet  or^ne  présente  an 
cours  des  états  infectieux  et  anémique. 

a)  Parmi  ces  mononucléaires  nous  distinguerons  de  prime 
abord  trois  variétés  principales  qui  sont  :  les  lymphocytes, 
les  grands  mononucléaires,  les  macrophages. 

Les  petits  mononucléaires  ou  lymphocytes  ont  un  noyan 
dont  les  dimensions  sont  relativement  considérables  par  rap- 
port  à  celles  du  protoplasma.  Dans  ce  noyau  existent  un  on 
deux  grains  de  chromatine  centrale  reliés  par  de  fins  tractus 
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à  une  membrane  nucléaire  nettement  accusée,  ayant  la  forme 
d'une  couronne  ornée,  suivant  sa  circonférence,  de  petits 
nodules  chromatiniens  saillants  en  dedans.  Le  protoplasma 
environnant  est  à  peine  visible  et  plus  ou  moins  basophilc. 
Il  existe  deux  variétés  principales  de  lymphocytes.  Les 
uns  possèdent  un  noyau  fortement  ponctué  de  gros  grains 
très  basophiles  et  leur  protoplasma  est  intensément  teinté 
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Fio.  4.  —  Quelques  éléments  d'un  follirule. 

III,  Deax  roononiicl<5aires  à  protoplasma  basophile,  grands  moDonucléairos  basophiles 
da  tissa  Ijrmphoïde.  l\\\  Cellule  génératrice  en  kaciokyoèse. 

IV,  Un  macrophage  reconnaissablo  ici  à  son  noyau  pale  entouré  do  tingiblo 
Korpers. 

V,  Groupe  d'hématoblastes  de  Hayom,  globulins  do  Donné. 

par  les  bleus  basiques.  Ce  sont  les  lymphocytes  souches  de 
plasmazellen.  Aussi,  comme  Marshalko,  j'admets  la  possibi- 
lité d'une  transformation  de  lymphocytes  en  plasmazellen, 
mais  ce  rôle  n'est  dévolu  qu'à  des  lymphocytes  particuliers. 
Ceux-ci  sont-ils  les  mononucléaires  opaques  de  M.  Hayem? 
Je  le  crois. 

L'autre  variété  de  lymphocytes  est  représentée  par  des 
éléments  plus  clairs  dans  toutes  leurs  parties,  bien  que  leur 
protoplasma  soit  légèrement  basophile  comme  Ta  vu  Ehrlich. 
ils  se  transforment  par  accroissement  de  leur  taille  en  les 
mononucléaires  dits  à  protoplasma  clair*  de  la  lymphe  et 
du  sang,  et  cette  évolution  se  fait  surtout  dans  les  vais- 
seaux périphériques  après  leur  sortie  des  follicules. 

1.  Les  mononucléaires  dits  à  protoplasiTîH  clair  se  transforment  en  macro- 
phages d'un  type-  particulier  que  je  décrirai  plus  tard,  là  on  se  produisent 
des  phénomènes  d'apport  sous  l'influence  de  l'infection  locale. 
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p)  Les  grands  mononucléaires  ont  une  taille  égale  ou 
supérieure  à  celle  des  plus  grands  mononucléaires  du  sang 
circulant.  Ils  sont  caractérisés  par  un  protoplasma  basophile 
homogène  ou  grenu,  un  noyau  vésiculeux  clair,  centré  par 
un  ou  deux  grains  de  chromatine  volumineux.  Ceux-ci  sont 
souvent  réunis  par  une  mince  traverse  barrant  le  noyau.  Ils 
sont  le  centre  d'irradiation  d'un  très  fin  réseau  chromatinien 
allant  se  fixer  à  une  bordure  nucléaire  renflée  de  très  minces 
nodosités  disposées  en  couronne.  Je  me  contente  pour  Tin- 
stant  de  les  dénommer  grands  mononucléaires  basophiles  du 
tissu  lymphoïde  (Polyéidocytes  de  Darier). 

y)  Macrophages.  —  Ces  éléments  sont  au  repos  ou  en  élat 
d'activité.  Au  repos,  ils  ont  un  protoplasma  transparent, 
légèrement  acidophile yUn  noyau  vésiculeux  très  clair,  arrondi, 
onduleux,  parfois  incurvé.  Un  nucléole  très  peu  coloré  est  le 
centre  d'irradiation  d'un  fin  treillis  chromatinien  allant 
rejoindre  une  membrane  nucléaire  fine,  mais  accusée  par 
un  contour  précis. 

A  l'état  d'activité,  le  protoplasma  des  macrophages  situés 
dans  les  follicules  se  montre  sous  deux  aspects  principaux  : 
a)  il  est  bourré  de  granulations  irrégulières,  volumineuses, 
souvent  colorées  en  vert  intense  par  le  bleu  de  toluidine,  ou 
ocreuses  ;  b)  il  est  occupé  par  de  petits  corps  arrondis,  très 
fortement  basophiles,  tingible-Korpers,  au  sujet  de  la  signifi- 
cation desquels  je  m'entends  avec  Benda,  Bezançon  et  Labbé 
qui  les  considèrent  comme  des  reliquats  de  la  destruction  des 
leucocytes.  La  raison  pour  laquelle  on  a  longtemps  discuté  à 
propos  de  leur  signification  est  que  le  corps  des  macrophages 
est  très  délicat  et  souvent  méconnaissable.  Néanmoins  on 
trouvera,  en  examinant  les  préparations  avec  attention, 
l'amas  des  tingible-Korpers  groupé  autour  du  noyau  vési- 
culeux d'un  macrophage. 

8)  Bématoblastes.  —  Aux  éléments  dont  j'ai  fait  jusqu'ici 
l'énumération,  je  joindrai  les  globulins  de  Donné  ou  héma- 
toblastesde  Hayem.  Ce  sont  des  corpuscules  pâles,  fragments 
arrondis  de  protoplasma  légèrement  teinté  de  bleu  ou  de 
violet,  de  gris  en  général  par  les  bleus  basiques,  identiques 
en  un  mot  aux  bématoblastes  de  Hayem,  plaquettes  de  fibrine 
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de  Ranvier»  plaquettes   de  Bizzozero,   globulins  de  Donné 
figurant  en  proportion  considérable  dans  le  tissu  lymphoïde. 

C.  Origine  des  éléments  mobiles  du  follicule.  —  Quelle 
est  l'origine  de  ces  cellules  et  organismes  ? 

Toutes  les  cellules  en  question  peuvent  subir  la  division 
directe. 

Les  lymphocytes,  les  grands  mononucléaires  à  proto- 
plasma basophile  homogène  se  divisent  par  karyokinëse. 

Ces  faits  ont  été  reconnus  par  Flemming  d'abord,  étudiés 
ensuite  par  Bezançon  et  Labbé,  par  Benda,  etc. 

Au  moment  où  un  mononucléaire  du  follicule  va  se 
diviser  par  karyokinëse,  son  protoplasma  s'éclaircit,  son  noyau 
se  fonce.  Les  portions  basophiles  du  protoplasma  se  résolvent 
en  grains  très  fins.  Alors  seulement  le  protoplasma  de  ces 
mononucléaires  devient  nettement  granuleux,  il  est,  je  le 
répète,  homogène  ou  grenu  à  Tétat  statique. 

Les  lymphocytes  dérivent  de  petites  cellules  en  mitose, 
les  grands  mononucléaires  dérivent  de  grandes  cellules  en 
mitose.  Appelons  avec  Benda  les  cellules  génératrices  lym- 
phogonies.  Flemming  me  parait  avoir  indifféremment  subor- 
donné la  genèse  de  tous  les  mononucléaires  du  follicule  à  la 
division  indirecte  des  grandes  lymphogonies.  Il  y  a  là  Une 
erreur,  me  semble-t-il.  Les  petits  mononucléaires  ne  naissent 
pas  des  mêmes  lymphogonies,  pour  employer  le  terme  de 
Benda,  que  les  grands  mononucléaires. 

Les  lymphogonies  sont  parfois  disposées  en  groupes  : 
centres  germinatifs  de  Flemming  situés  en  général  près  du 
centre  du  follicule  (Flemming,  Bezançon- Labbé). 

En  ce  qui  concerne  les  hématoblastes  de  Hayem,  je  dirai 
qu'ils  sont  des  bourgeons  protoplasmiques  détachés  du  corps 
des  lymphocytes  souches  des  mononucléaires  ordinaires  du 
sang  et  de  la  lymphe.  Ainsi  peut-on  s'expliquer  pourquoi 
M.  Malassez  a  constaté  que  le  protoplasma  de  ces  éléments 
présentait  des  réactions  histo-chimiques  identiques  à  celles 
qui  caractérisent  le  protoplasma  de  certains  leucocytes. 

Quant  aux  macrophages  adultes  des  follicules  de  la  rate, 
certains  dérivent  par  transformations  in  situ  de  quelques- 
uns  des  lymphocytes,  souche  des  mononucléaires  clairs  dont 
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nous  avons  parlé,  éléments  qui  accomplissent  dans  ce  territoire 
spécial  la  totalité  de  leur  évolution.  Mais  je  fais  toutes  sortes 
de  restrictions  au  sujet  de  la  nature  réelle  de  la  plupart  des 
véritables  macrophages  de  la  rate.  Cette  question  ne  pourra 
être  étudiée  que  dans  de  prochains  mémoires,  je  le  répète. 

En  résumé,  à  Texamen  du  corpuscule  de  Malpighi  nous 
nous  trouvons  en  présence  d'un  amas  de  cellules  rondes 
logées  dans  les  mailles  d'un  tissu  conjooctif  réticulé.  Entre 
ces  cellules  rondes  apparaissent  des  noyaux  clairs,  allongés, 
finement  grenus,  noyaux  de  cellules  conjonctives. 

D'autres  noyaux  pâles,  rarement  allongés,  vésiculeux, 
volumineux,  appartiennent  aux  macrophages  adultes  au 
repos,  acccolés  aux  trabécules  conjonctives. 

Sur  ce  fond  pâle  tranchent  nettement  les  lymphocytes 
groupés  en  général  au  centre  du  follicule  et  autres  éléments 
à  noyaux  fortement  ponctués  et  de  taille  différente  que  nous 
avons  signalés  (mononucléaires  basophiles). 

Encore  plus  foncés  seront  les  tingible-Korpers  de 
Flemming,  les  noyaux  des  mononucléaires  aux  diverses 
phases  de  la  karyokinèse. 

2®  Coudons  folliculaires.  —  Les  cordons  folliculaires 
sont  ces  travées  formées  d'un  tissii  identique  à  celui  du  fol- 
licule de  Malpighi  engainant  les  artérioies  ultimes  ou  les 
branches  anastomotiques  jetées  entre  artères  des  follicules 
voisins.  Ils  forment  donc  tantôt  de  véritables  traverses  con- 
joignant  des  follicules,  tantôt  un  lacis  indépendant  en  appa- 
rence, tantôt  un  prolongement  terminal  d'un  follicule. 

Alors  leur  origine  est  au  niveau  d'un  follicule,  leur  termi- 
naison se  fait  au  voisinage  des  sinus  sanguins,  de  la  capsule 
ou  de  ses  septa,  points  où  ils  se  continuent  en  les  cordons 
de  Billroth  de  la  pulpe.  Ils  sont  centrés  par  une  artériole 
ou  un  capillaire  artériel  visibles  sur  la  coupe,  à  moins  que  le 
plan  de  section  ne  passe  en  dehors  du  vaisseau  (fig.  5). 

Comment  se  fait  le  passage  du  follicule  de  Malpighi  au 
cordon  folliculaire?  Par  continuité  d'une  branche  émanant 
de  l'artériole  du  follicule,  en  celle  qui  occupe  le  cordon  fol- 
liculaire, par  prolongement  du  tissu  lymphoïdc  du  follicule 
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en  la  masse  du  cordon  folliculaire.  La  structure  de  celui-ci 
est  donc  calquée  sur  celle  du  corpuscule  malpighien.  La 
dimension  du  vaisseau  engainé  est  plus  mince,  sa  lumière 
est  moindre,  mais  le  trajet  en  est  toujours  reconnaissable 
grâce  à  la  rangée  des  cellules  endothéliales  allongées  et 
volumineuses.  Le  tissu  engainant  est  lui  aussi  moins  abon- 
dant. En  effet,  au  prorata  de  sa  pénétration  dans  la  rate 
Fartère  se  dépouille  des  éléments  constituant  son  enveloppe 
par  continuité  de  son  tissu  avec  le  squelette  conjonctif 
ambiant  et  essaimement  de  ses  fibres  musculaires  lisses 
Il  en  de  même  des  éléments  mobiles,  de  la  gaine  lymphoïde, 
qui  se  déversent  dans  les  mailles  de  la  pulpe  par  les  inter- 
stices situés  sur  les  flancs  des  cordons  folliculaires.  Ainsi  des 
artérioles  se  montrent-elles  en  certains  points  presque  com- 
plètement dénudées  de  leur  manchon  adénoïdien.  Parfois 
même  le  réticulum  de  la  pulpe  s'insère  directement  sur 
ladventice  de  capillaires  artériels  terminaux  suivant  le  pro- 
cessus décrit  par  M.  Ranvier  à  propos  des  rapports  existant 
entre  le  tissu  réticulé  et  les  parois  des  capillaires. 

En  général,  ainsi  que  nous  Tavons  dit,  à  sa  terminaison 
le  cordon  folliculaire  se  perd  dans  les  cordons  de  Billroth  de 
la  pulpe,  qui  sont  les  coulées  du  tissu  lacunaire  entourant 
les  sinus.  A  ce  niveau,  nous  voyons  le  cordon  folliculaire  : 
1°  présenter  des  contours  latéraux  moins  précis  ;  2®  perdre 
sa  canalisation  artérielle  ;  3®  se  confondre  sans  ligne  de  dé- 
marcation apparente  avec  le  tissu  des  cordons  de  Billroth. 

C.  —  Pulpe  splénique. 

La  pulpe  splénique  est  la  portion  de  la  rate  comprise 
entre  les  follicules  et  les  cordons  folliculaires  d'une  part, 
la  capsule  et  ses  prolongements  d'autre  part.  Elle  est  con- 
stituée par  un  système  caverneux,  formé  de  lacunes  et  de 
sinus  comme  nous  l'avons  dit. 

Plus  ou  moins  béants  à  la  coupe,  les  sinus  sont  arrondis 
ou  allongés  en  forme  de  fentes,  offrant  des  contours  réguliers 
ou  déchiquetés,  ils  sont  adjac  >nts,  les  uns  aux  îlots  du  sys- 
tème folliculaire,  les  autres  à  la  capsule  et  à  ses  prolonge- 
ments, ou  bien  enfin  ils  sont  plongés  en  plein  tissu  lacunaire. 

A«CH.   DE  BIÉD.   EXPÉR.   —  TOME   XII.  39 
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A  la  base  de  ce  tissu  compliqué,  nous  retrouvons  encore 
la  cellule  conjonctive  étoilée.  Limitant  par  son  corps  et  ses 
prolongements  ramassés  des  mailles  de  petite  dimension, elle 
forme  les  parois  des  lacunes.  Circonscrivant  par  son  corps 
aplati  et  ses  prolongements  étirés  de  plus  larges  espaces,  elle 
limite  les  sinus  dont  elle  constitue  Tendothélium.  Du  corps 
et  des   expansions   de  ces  cellules,    partent  des  filaments 


FiG.  5.  —  Limite  du  corpuscule  de  Malpighi  et  cordon  folliculaire 
de  terminaison. 

FM^  Limite  d'un  corpuscule  do  Malpighi. 

f*,  Pulpe  formée  par  les  sinus  5  et  les  cordons  de  Billroth.  Le  sinus  S  est  séparé  da 
follicule  par  un  cordon  de  Billroth  ou  tissu  lacunaire  de  la  pulpe  sur  une  partie  de  son 
tendue,  il  lui  est  contigu  en  haut  et  à  droite. 

At^  Artériole  terminale  allant  du  follicule  dans  la  pulpe.  Elle  est  reconnaissable  à  s<^ 
grandes  cellules  endothélialcs.  Elle  sert  d'axe  à  un  cordon  folliculaire  terminal  CFu 
Celui-ci  est  reconnaissablo  à  la  présence  de  son  axe  vasculaire,  à  raccumnlation  plus 
marquée  des  globules  blancs  à  son  niveau.  Mais  ceux-ci  tendent  à  s'évacuer  dans  le  tissa 
lacunaire  voisin  sur  les  bords  du  cordon  folliculaire.  A  sa  terminaison  se  dissocient  les 
cellules  endothéliales  de  l'artère  et  le  tissu  du  cordon  folliculaire  no  peut  être  différencie 
de  celui  des  CB. 


d'union  par  lesquels  elles  sont  jointes  les  unes  aux  autres. 
Aussi  voyons-nous  les  cellules  endothéliales  d'un  sinus 
soudées  aux  cellules  endothéliales  d'un  sinus  voisin,  par  des 
travées  d'union,  les  cellules  du  tissu  lacunaire  anasto- 
mosées entre  elles,  et  enfin  les  endolhéliums  des  sinus  et  des 
trabécules  du  réseau  lacunaire  reliés  entre  eux  de  même  façon. 
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Mais  les  diverses  parties  du  système  lacunaire  ne  commu- 
niquent pas  seulement  entre  elles  de  travée  à  travée,  mais 
encore  de  maille  à  maille.  De  même,  sinus  et  lacunes  s'ou- 
vrent les  uns  dans  les  autres,  par  les  vastes  orifices  décrits 
par  Legros  et  Robin. 

Ce  vaste  système  communiquant  est  en  connexion  intime 
avec  les  régions  limitantes  capsulaire  ou  folliculaire. 

a)  Connexions  de  la  pulpe  et  des  régions  adjacentes,  — 
Que  la  capsule  ou  ses  prolongements  soient  en  contact  avec 
les  sinus  ou  les  lacunes  de  la  pulpe,  les  fibrilles  conjonctives 
capsulaires  se  rendent  aux  parois  de  ces  cavités.  Fibres  mus- 
culaires lisses  et  élastiques  émanant  de  cette  enveloppe 
et  (les  septa  s'éparpillent  dans  le  système  caverneux  splénique 
pour  aller  se  reconstituer  autour  des  artères. 

Ainsi  s'explique  la  synergie  fonctionnelle  motrice  de 
toutes  les  parties  de  la  rate,  appareil  éminemment  dilatable 
et  contractile.  Celte  synergie  est  encore  assurée  par  une 
égale  répartition  de  nerfs  moteurs  amyéliniques  envoyant 
leurs  plexus  aussi  bien  autour  des  artères  que  de  la  surface 
des  travées  de  fibres  musculaires  lisses  de  la  capsule  et  de 
la  pulpe  (KôUiker). 

Au  voisinage  des  follicules  et  des  cordons  folliculaires  : 
les  rapports  sont  non  moins  intimes,  puisque  lacunes  et  sinus 
de  la  pulpe  s'anastomosent,  de  travée  à  travée,  avec  les  cel- 
lules conjonctives  du  tissu  adénoïde  et  que  les  cavités  des 
deux  régions  sont  communicantes. 

Il  est  facile  de  comprendre  le  passage  du  cordon  follicu- 
laire au  cordon  de  Billroth,  en  ce  qui  concerne  la  continuité 
des  cellules  étoilées,  du  tissu  adénoidien  et  des  cellules  étoi- 
lées  du  tissu  de  la  pulpe.  Plus  difficile  à  saisir  est  le  méca- 
nisme en  vertu  duquel  se  produit  la  fusion  entre  le  tissu 
artériel  et  le  tissu  lymphoïde  du  cordon  folliculaire  à  la 
limite  du  système  folliculaire  et  de  la  pulpe.  Il  sera  expli- 
cable eu  égard  aux  conditions  suivantes  :  1^  tout  capillaire 
est  Umité  par  des  cellules  endothéliales  fusionnées  entre 
elles  par  leur  réseau  protoplasmique;  2^  le  dallage  ainsi 
formé  peut  se  disjoindre  par  écartement  des  cellules  endo- 
théliales voisines;  3®  les  capillaires  artériels  terminaux  de 
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la  raie  sont  ainsi  fenêtres,  et  ces  fenêtres  s'ouvrent  dans 
les  aréoles  du  tissu  lacunaire  ambiant  ;|i®  les  cellules  endo- 
théliales  sont  des  cellules  conjonctives,  et  en  cette  qualité 
elles  s'anastomosent  avec  les  travées  du  réticulum  conjonctif 
de  la  rate;  S®  quand  un  capillaire  artériel  perfore  une  veine, 
il  y  a  là  une  anastomose  particulière  entre  deux  variétés  de 


Fio.  6.  —  Région  de  la  pulpe. 

Sinus  veineux  S  et  cordon  de  Bilboth.  CB,  I^es  contours  de  trois  sinus  ont  été  des- 
sinés et  le  contour  d'un  quatrième  sinus  est  commencé  S'.  La  paroi  do  chacun  d'eux  est 
rormée  d'une  lame  ondothéiialo  irrégulièro  dans  Tépaisseur  de  laquelle  est  inclns  l« 
noyau  finement  granuleux.  De  cotte  paroi  endothéliale  partent  des  tra%'ées  unissant  les 
sinus  voisins  ou  se  continuent  avec  le  réticulum  du  tissu  lacunaire  ri, 

CBy  Cordon  de  Billroth  séparant  deux  sinus  voisins.  La  charpente  réticulée  est  voilée 
ici  par  les  éléments  figurés  et  une  sorte  do  gangue  granuleuse.  En  haut,  une  fente  le  tra- 
verse f;  elle  renferme  deux  hématies.  Dans  ce  cordon  de  Billroth  on  voit  les  no>-aax 
pâles  de  six  ou  sept  macrophages  au  repos  ;  l'un  d'entre  eux  est  cependant  entouré  de 
tIngible-Korpcrs  tk.  On  y  voit  quelques  lymphocytes,  des  hématies,  des  mononucléaires 
basophilcs,  etc.  Une  travée  d'union  des  deux  sinus  voisins  est  visible  fit.  Ici  les  noyau 
dos  macrophages  au  repos  ont  une  taille  colossale. 

cellules  conjonctives,  cellules  endothéliales  de  l'artère,  cel- 
lules endothéliales  de  la  verne. 

Ici  les  cellules  endothéliales  terminales  d'un  capillaire 
déjà  fenêtrées  au  lieu  de  s'anastomoser  avec  les  cellules 
endothéliales  de  la  paroi  d'une  veine  se  conjoignent  à  une  ou 
plusieurs  cellules  étoilées  du  réticulum.  Ainsi  se  trouvent 
confondues  voies  sanguines  et  lymphatiques;  le  réseau  folli- 
culaire se  poursuit  aloi*s  en  celui  de  la  pulpe. 
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b)  Contenu  de  la  pulpe.  —  Nous  devons,  étant  donnés  les 
faits  précédents,  considérer  le  tissu  caverneux  de  la  pulpe 
splénique  comme  un  territoire  mixte,  indifféremment  ouvert 
au  système  sanguin  et  au  système  lymphatique,  qui  viennent 
s'y  déverser  de  deux  façons  : 

1^  Sur  les  flancs  des  follicules  et  des  cordons  folliculaires 
par  ouverture  des  lacunes  lymphatiques  et  des  capillaires 
artériels  dans  les  lacunes  de  la  pulpe  ; 

2*  A  l'extrémité  des  cordons  folliculaires  par  fusion  des 
tissus  artériel  et  lymphatique  de  ces  cordons  et  leur  prolon- 
gement en  les  cordons  de  Billroth. 

«  Le  sang  qui  a  parcouru  le  réseau  capillaire  des  corpus- 
cules de  Malpighi  débouche  au  sortir  de  ceux-ci  dans  un  lit 
d'une  capacité  énorme  et,  sa  vitesse  diminuant,  les  globules 
blancs  s'y  accumulent  facilement,  et  c'est  ce  mélange  de 
globules  rouges  et  de  globules  blancs  qui  constitue  la  pulpe 
splénique  (Denys).  »  J'ai  cité  cette  phrase  de  Denys  qui 
exprime  d'une  façon  exacte  une  partie  des  faits,  car  les 
capillaires  artériels  apportent  à  la  pulpe  des  hématies  en 
grand  nombre,  des  leucocytes  en  petit  nombre,  éléments 
destinés  à  y  stagner.  Mais  la  majorité  des  globules  blancs 
de  la  pulpe  est  formée  de  mononucléaires  identiques  à  ceux 
de  la  lymphe  et  non  de  polynucléaires,  globules  blancs  pré- 
dominant dans  le  sang.  Ces  mononucléaires  sont  évidem- 
ment importés  des  follicules  dans  la  pulpe. 

Mais  le  sang  épanché  des  capillaires  artériels,  la  lymphe 
épanchée  des  sinus  et  lacunes  folliculaires  ne  peuvent-ils 
pas  après  avoir  été  déversés  dans  la  pulpe  circuler  entre  les 
travées  d'un  stroma  commun  en  suivant  un  trajet  propre, 
en  formant  des  courants  indépendants  ? 

Nous  ne  saurions  que  répéter  ce  que  nous  avons  dit  : 
Les  éléments  de  l'une  et  l'autre  variété  sont  mélangés  dans 
les  mêmes  voies,  mais  le  nombre  des  globules  blancs  pré- 
domine dans  les  cordons  de  Billroth,  celui  des  hématies 
l'emporte  dans  les  sinus  veineux. 

a)  Que  verrons-nous  au  niveau  des  cordons  de  Billroth? 
De-ci,  de-là  et  entremêlés  aux  travées  ]du  réticulum,  les 
noyaux  allongés  à  grains  extrêmement  fins  des  cellules  con- 
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A  cette  première  diflFérence  s'en  joint  une  autre  qui  est 
capitale  :  Dans  les  ganglions  nous  trouvons  en  grand  nom- 
bre les  macrophages^  cellules  douées  d'un  pouvoir  destruc- 
teur intense  à  l'égard  des  polynucléaires  et  des  hématies. 

11  existe  donc  une  opposition  considérable  entre  les  fonc- 
tions de  la  moelle  et  colle  du  ganglion.  Elle  est  un  appareil 
à  fonctions  hématopoiétique  et  leucopoiétique,  tandis  que 
le  ganglion  est  un  organe  doué  :  1**  de  la  fonction  lympho- 
poiétique;  2''  du  pouvoir  leucol ytique  et  hémolytique  vis-à-vis 
des  leucocytes  et  des  hématies  issus  de  la  moelle. 

Quelle  place  devons-nous  assigner  à  la  rate  ? 

Les  follicules  de  Malpighi  de  la  rate  ont  la  structure  des 
follicules  clos  des  ganglions  et  de  plus  elle  renferme  des 
macrophages.  Elle  possède  donc,  comme  le  ganglion,  la 
fonction  lymphopoiétique,  le  pouvoir  hémolytique  et  leu- 
colytique  (Metschnikoff). 

Elle  pourrait  donc  d'après  des  conceptions  actuelles  être 
assimilée  à  un  ganglion,  mais  à  un  ganglion  offrant  des  con- 
nexions spéciales  avec  le  système  vasculaire  sanguin. 

En  effet  ses  follicules  sont  centrés  par  des  artères,  sa 
pulpe  est  creusée  de  sinus  veineux. 

Si  nous  nous  rappelons  les  travaux  de  Laguesse,  de  Phi- 
salix,  ces  connexions  s'expliquent  facilement  en  admettant 
que  la  formation  de  la  rate  chez  les  mammifères  puisse  être 
homologuée  au  développement  du  même  organe  chez  les 
ichtyopsidés. 

Des  bourgeons  veineux,  émanant  du  système  sanguin  du 
tube  digestif  de  l'embryon,  ont  creusé  le  mésenchyme  envi- 
ronnant constituant  le  système  des  sinus  et  des  veines  de  la 
rate.  Des  bourgeons  artériels  ont  crû  de  leur  côté,  poussant 
des  pointes  d'accroissement  vers  les  sinus  veineux  repré- 
sentant les  culs-de-sac  terminaux  des  bourgeons  veineux. 
Là  où  les  pointes  d'accroissement  des  capillaires  artériels 
ont  pu  aborder  les  parois  de  ces  culs-de-sac,  s'est  faite  la 
conjonction  des  systèmes  artériels  et  veineux.  De  fins  vais- 
seaux afférents  se  sont  ouverts  dans  de  grands  lacs  veineux. 
C'est  là  un  fait  devenu  banal  en  ce  qui  concerne  les  rapports 
connus  des  veines  et  des  artères  depuis  les  travaux  de  Ran- 
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vier.  Mais  tous  les  capillaires  artériels  n'aboutissent  pas  aux 
sinus  en  question.  Dans  ce  cas,  ils  débouchent  à  plein  canal 
dans  le  mésenchyme.  transformé  en  tissu  réticulé  lacunaire. 
Les  capillaires  artériels  communiquent  alors  indirectement 
avec  les  sinus  par  l'intermédiaire  de  ce  réseau  lacunaire. 

Supposons  d'autre  part  que  des  mononucléaires  du  tissu 
lymphoïde  s'accumulent  dans  la  gaine  des  artères  spléniques 
pour  y  séjourner  et  y  proliférer  en  vertu  d'un  processus 
décrit  pai*  Renaut,  le  tissu  conjonctif  remanié  par  l'accumu- 
lation de  ces  éléments  se  modèlera  suivant  le  type  réticulé. 

Ainsi  les  vaisseaux  afférents  entourés  par  leur  gaine  de 
tissu  lymphoïde  formeront-ils  le  système  folliculaire  de  la 
rate. 

La  portion  de  mésenchyme  intermédiaire  aux  sirnis  vei- 
neux et  au  système  folliculaire  et  qui  s'est  transformée  en 
tissu  lacunaire  sera  le  lieu  d'origine  du  tissu  lacunaire  de 
la  pulpe^  les  cordons  de  Billroth  en  un  mot. 

Les  sinus  veineux  et  les  veines  qui  leur  font  suite  seront 
les  voies  efférentes  de  la  pulpe  constituant,  avec  le  tissu 
lacunaire  adjacent,  le  système  caverneux  de  la  pulpe. 

Ainsi,  en  raison  de  la  structure  lymphoïde  de  ses  terri- 
toires folliculaires,  la  rate  est-elle  conformée  comme  le  gan- 
glion et,  comme  lui,  douée  de  la  propriété  lymphopoié- 
tique. 

En  raison  de  la  présence  des  macrophages,  elle  se  rap- 
proche encore  du  ganglion,  au  point  de  vue  histologique  et, 
comme  lui,  elle  détruit  les  polynucléaires  neutrophiles,  les 
hématies,  éléments  formés  par  la  moelle  osseuse. 

En  un  mot,  suivant  la  conception,  brillamment  soutenue 
par  MM.  Ehrlich  et  Metschnikoff,  devrait-elle  avec  le  gan- 
glion être  opposée  à  la  moelle  osseuse.  Ganglion  et  rate 
possédant  la  structure  lymphoïde,  la  fonction  lymphopoié- 
tique,  le  pouvoir  hémolytique  et  leucolytique,  la  moelle 
osseuse  serait  caractérisée  par  la  structure  myéloïde,  la 
fonction  hématopoiétique  et  leucopoiétique. 

Il  n'y  aurait  donc  que  des  différences  à  signaler  dans  une 
étude  parallèle  de  la  rate  et  de  la  moelle  osseuse. 

La  rate  des  mammifères  adultes  renferme  cependant,  à 
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Tétat  normal,  certains  éléments  spécifiques  du  tissu  myé- 
loïde  :  les  cellules  rouges  de  Neumann  et  Bizzozero;  et 
Malassez,  Bizzozero  et  d'autres  auteurs  ont  affirmé  le  rôle 
hématopoiétique  (formation  de  globules  rouges)  de  Torgane. 
Mais  ces  conclusions  ont  été  fortement  battues  en  brèche 
par  Neumann  et  son  école.  La  fonction  hématopoiétique 
serait  périmée  depuis  la  fin  de  la  vie  intra-utérine  au  sein 
de  la  rate;  quant  à  la  présence  d'hématies  nucléées  si  rares 
chez  le  lapin  adulte,  elle  représenterait  simplement  un  reli- 
quat des  cellules  rouges  qui  ont  à  peu  près  disparu  de  Tor- 
gane  depuis  la  fin  de  la  vie  intra-utérine. 

Nous  verrons,  dans  de  prochains  mémoires,  ce  qu'il 
faut  penser  de  l'antagonisme  de  la  rate  et  de  la  moelle 
osseuse. 
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SUR  UN  CAS  DE  POLYADÉNOME  DE  LESTOMAC 
A  TYPE  BRUNNÉRIEN 

PÉRIGASTRITE  ET   DÉGÉNÉRESCENCE  CANCÉREUSE 
CONSIDÉRATIONS   SUR  l'ORIGINE   CONGÉNITALE   DE   CETTE  TUMEUR 


A.   80GGA  et  Raoul  BEN8AUDB 

Professeur  à  la  Faculté  Chef  do  Laboratoire  de  la  Faculté 

de  Montevideo,  de  Paris. 

(travail  du  laboratoibb  db  m.  lk  pbofbssrur  hatbm) 


On  décrit  en  France  deux  variétés  de  polyadénome  gas- 
trique :  Tune,  superficielle,  atteint  exclusivement  la  mu- 
queuse; l'autre,  profonde,  s'infiltre  surtout  dans  la  sous- 
muqueuse,  au-dessous  de  la  musculaire. 

La  première  variété,  comprenant  le  polyadénome  polypeux 
et  le  polyadénome  en  nappe,  est  connue  depuis  longtemps. 
Morgagni,  Andral,  Cruveilher,  Virchow  en  ont  rapporté  des 
exemples.  Depuis,  elle  a  surtout  été  étudiée  en  France  par 
MM.  Lancereaux,  Cornil  et  Ranvier,  Brissaud,  Raymond, 
Marfan,  Ménétrier*,  Chaput*,  Letulle*.  M.  Ménétrier  a  con- 
sacré à  ces  tumeurs  un  important  mémoire,  et  c'est  surtout  à 
lui  qu'on  doit  la  description  du  polyadénome  en  nappe. 

La  seconde  variété  de  polyadénome  est  de  connaissance 
toute  récente.  Elle  a  été  décrite  pour  la  première  fois  en 

1.  M<i«ÉTBiEn,   Des   Polyadénoxnes  gastriques  {Arch.  de  physiol.,   1888, 
p.  32-35  et  236-262). 

2.  Chapcjt,  Enorme  adénome  pédicule  de   la  paroi   postérieure  de   l'es- 
tomac, etc.  (B.et  M.  delà  Soc.  Méd.  des  Hép.  de  Paris,  1894,  3  s.  XI,  373-377.) 

3.  Lbtullb,  Autopsie  de  l'estomac  [Presse  médicale,  n*  99,  13  déc.  1899). 
On  trouvera  dans  cet  article  une  très  belle  figure  de  polyadénome  polypeux. 
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1895,  par  M.  Hayem*,  sous  le  nom  de  polyadénome  à  type 
brunnérien,  à  cause  de  la  ressemblance  qu'elle  présenteavcc 
les  glandes  de  Brunner  normales  du  duodénum. 

M.  Hayem  en  fournit  deux  exemples.  Le  premier  con- 
cerne un  malade  de  25  ans,  mort  le  lendemain  de  son  entrée 
à  l'hôpital  avec  tous  les  signes  d'une  péritonite  suraigué. 
A  l'autopsie  on  trouve  sur  la  partie  antérieure  de  l'estomac, 
au  voisinage  du  cardia,  deux  ulcères  nettement  arrondis,  l'un 
perforé,  l'autre  peu  profond,  formant  une  dépression  légère 
de  forme  conique.  Au  pourtour  de  cette  double  lésion  la 
paroi  stomacale  présentait  un  épaississement  considérable. 
L'étude  histologique  (faite  avec  le  concours  de  M.  Thiercelin'i 
montra  que  cet  épaississement  était  dû  à  la  formation  d'un 
tissu  ayant  à  peu  près  exactement  la  structure  des  glandes 
<ie  Brunner. 

La  deuxième  observation  de  M.  Hayem  se  rapporte  à  une 
production  analogue  en  voie  de  transformation  cancéreuse 
au  niveau  d'un  ulcère  ancien  de  l'orifice  pylorique. 

Depuis  la  publication  de  M.  Hayem,  M.  Soupault*  a 
retrouvé  un  adénome  brunnérien  sur  le  côté  duodénal  d'un 
cancer  du  pylore. 

L'observation  que  nous  publions  aujourd'hui  vient  con- 
firmer dans  ses  moindres  détails  la  description  donnée  par 
M.  Hayem,  et  elle  va  peut-être  nous  permettre  de  comprendre 
l'origine  encore  obscure  de  ces  zones  brunnériennes  de 
l'estomac.  Elle  est,  d'autre  part,  intéressante  à  cause  de  la 
coexistence  d'une  périgastrite  adhésive  et  douloureuse  qui  a 
pu  être  reconnue  pendant  la  vie. 

Ignacio  L...,  âgé  de  40  ans,  est  venu  consulter  Tun  de  nous  (S.)  pour 
une  affection  gastrique  au  mois  de  janvier  1899. 

C'est  un  cultivateur  espagnol,  laborieux  et  intelligent,  qui  raconte 
très  bien  l'histoire  de  sa  maladie  et  répond  d'une  façon  précise  aux 
questions  qu'on  lui  pose.  Sa  mère  est  morte  d'un  cancer  de  Teslomac; 
sou  père,  ses  frères  et  sœurs  sont  tous  en  bonne  santé  et  n'ont  pas  eu 
d'affection  qui  puisse  nous  intéresser. 

1.  G.  Hatem,  Contribution  à  l'étude  de  la  pathologie  de  l'estomac  {B.  et  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux ^  séance  du  5  avril  1895,  p.  327),  et  les  Polyadé- 
nomes  gastriques  {Presse  médicale  n"  63,  4  août  1897). 

2.  In  Terri»  et  Hartmann,  Chirurgie  de  Veslcmacy  p.  271 


POLYADÉNOME  DE  l'ESTOMAG  A  TYPE  BRUNNÉRIEN.  591 

Le  malade  lai-môme,  marié  et  père  de  nombreux  enfants  bien  por- 
tants, ne  se  rappelle  pas  avoir  eu  d'autre  alTection  qae  la  maladie  actuelle  : 
il  n'a  pas  eu  de  syphilis  ni  de  blennorrhagie.  Il  avoue  avoir  jadis  beaucoup 
aimé  la  bonne  chère,  les  sauces,  les  aliments  fortement  épicés,  et  avoir 
pris  pour  sa  maladie  actuelle  beaucoup  de  médicaments.  Mais  la  nature 
de  ces  médicaments  est  difficile  à  préciser,  car  la  plupart  du  temps  il  a 
consulté  des  rebouteurs  qui  lui  ont  fait  avaler  des  breuvages  étranges. 
On  peut  cependant  affirmer  qu'il  a  abusé  du  bicarbonate  de  soude,  de 
l'eau  de  Vichj,  des  purgatifs  salins  et  de  l'opium  sous  ses  diverses 
formes.  Le  malade  est  fumeur,  mais  n'a  jamais  fait  d'excès  de  boissons, 
11  fait  remonter  ses  souffrances  gastriques  à  un  assez  grand  nombre 
d'années,  pas  moins  de  quinze  ans  (il  avait  alors  environ  25  ans).  Tout 
d'abord  il  n'a  éprouvé  que  des  troubles  légers  :  éructations,  douleurs 
vagues,  renvois,  surtout  à  l'occasion  d'excès  de  table.  Dans  les  cinq  der- 
nières années,  les  phénomènes  se  précisent  davantage  :  douleur  xyphoï- 
dienne  survenant  deux  heures  après  les  repas,  s'accompagnant  d'une 
salivation  abondante,  petits  vomissements  ou  plutôt  régurgitations 
copieuses  composées  d'un  liquide  acide  agaçant  les  dents,  brûlant  la 
gorge.  Depuis  deux  ans  ses  souffrances  auraient  atteint  leur  maximum 
d'intensité,  se  sont  présentées  avec  les  caractères  qu'on  peut  leur  recon- 
naître actuellement. 

État  acttiel  (janvier  1899).  I.  L...  est  un  homme  maigre,  pâle,  avec 
des  muqueuses  décolorées;  il  est  courbé,  plié  en  deux,  et  il  garde  cette 
altitude  même  pendant  la  marche.  Il  se  plaint  de  douleurs  très  vives 
qui  partent  de  Tépigastre  et  s'étendent  à  toute  la  cage  thoracique.  Elles 
montent  derrière  le  sternum  jusqu'au  cou,  au-devant  de  la  colonne 
vertébrale  jusqu'aux  épaules,  et  se|fixent  plus  particulièrement  sous  les 
côtés  du  thorax  à  peu  près  entre  la  ^*^  et  la  10*^  côte;  souvent  elles 
s'irradient  dans  les  deux  bras.  Ces  douleurs  sont  d'une  violence 
effroyable,  et  n'ont  pas  de  rapport  précis  avec  les  repas. 

L'ingestion  d'aliments  ou  de  médicaments  ne  les  calme  guère.  En 
réalité  et  d'après  le  malade  qui,  sur  ce  point,  est  absolument  affirmatif, 
il  n'y  a  qu'une  unique  chose  qui  ait  une  influence  puissante,  décisive, 
absolue  sur  ses  douleurs  :  c'est  l'attitude.  Il  souffre  ou  ne  souffre  pas 
selon  qu'il  est  couché,  debout  ou  en  marche.  Quand  il  est  couché  il  ne 
souffre  pour  ainsi  dire  pas,  et  cela  quel  que  soit  le  mode  de  décubitus 
(dorsal,  latéral,  sur  le  ventre).  Debout,  en  marche,  il  souffre.  S'il  se  couche, 
ses  douleurs  cessent  de  suite  ou  du  moins  le  malade  se  sent  soulagé. 
Et  si  le  malade  reste  dans  le  lit  ce  n'est  plus  le  soulagement  considé- 
rable, c'est  généralement  la  cessation  complète,  absolue  des  douleurs. 
Par  contre,  aussitôt  qu'il  se  met  debout,  il  recommence  à  souffrir,  et 
souffre  d'autant  plus  qu'il  est  plus  longtemps  debout,  et  plus  s'il  marche 
que  s'il  reste  immobile.  Et  le  malade  est  tellement  frappé  de  cette 
toute-puissance  du  décubitus  pour  calmer  ses  souffrances  qu'il  déclare 
que  s'il  n'était  pas  un  pauvre  homme  obligé  de  travailler  pour  nourrir 
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sa  famille,  s'il  élait  riche,  il  lui  suffirait  de  rester  toujours  couché  pour 
ôtre  guéri  ou  du  moins  pour  ne  pas  soufi'rir. 

L'état  de  plénitude  de  l'estomac  a  aussi  quelque  influence  sur  les 
douleurs,  mais  elle  ne  s'exerce  manifestement  que  lorsque  l'elTet  de  la 
station  debout  ou  de  la  marche  s*y  ajoute. 

Parfois  le  malade,  môme  au  repos,  éprouve  des  douleurs  à  l'épi- 
gastre,  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  douleurs  en  broche,  mais 
l'intensité  de  ces  douleurs  n'est  en  rien  comparable  à  celle  des  dou- 
leurs provoquées  que  nous  venons  de  décrire. 

Le  malade  salive  abondamment  et  a  des  régurgitations  et  parfois  des 
vomissements.  Ces  vomissements,  composés  d'aliments  et  de  liquides 
acides,  ont  paru  soulager  quelques-unes  des  douleurs  accusées  par  le 
malade.  Il  ne  paraît  pas  avoir  eu  d'hémalémèse  ni  de  mélœria,  mais  il 
souffre  d'une  constipation  opiniâtre.  L'appétit  est  assez  bien  conserré, 
mais  le  malade  est  obligé  de  faire  attention  à  son  régime  pour  ne  pas 
exaspérer  les  troubles  gastriques. 

La  langue  est  légèrement  saburrale.  Le  ventre  est  excavé,  souple.  On 
sent  nettement  la  corde  sigmoîdale.  L'estomac  n'est  pas  dilaté  :  il  cla- 
pote  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'ombilic,  bien  que  le  malade 
soit  soumis  au  régime  lacté  depuis  longtemps.  A  la  palpalion  on  oe 
sent  pas  de  tumeur,  ni  nettement  de  plaques  d'induration.  L'exploratioa 
de  la  région  gastrique  est  douloureuse,  mais  beaucoup  moins  que  ne 
l'auraient  fait  supposer  les  souffrances  subjectives.  A  jeun  l'estomac     i 
donne  du  clapotage  à  la  même  hauteur  que  pendant  la  journée,  et  avec     I 
la  sonde  on  retire  200  à  300  grammes  d'un  liquide  noirâtre,  manifeste-     1 
ment  hématique,  ne  contenant  pas  de  résidus  alimentaires  au  moins  à 
l'œil  nu.  Le  foie  et  la  rate  ont  conservé  leur  volume  normal;  les  reins     I 
ne  sont  pas  déplacés.  Rien  an  cœur,  ni  dans  les  poumons.  Il  n'y  a  pas     i 
d'augmentation  des  ganglions  sous-claviculaires,  ni  de  ceux  des  autres 
régions.  Pas  de  stigmates  d'hystérie,  pas  de  phénomènes  de  neurasthé-     I 
nie,  pas  de  signes  d'alcoolisme.  Les  urines  sont  normales  comme  quan- 
tité. Elles  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine;  le  taux  de  l'urée  est  de 
19«%40  par  2i  heures.  | 

Le  malade  a  été  suivi  régulièrement  par  l'un  de  nous  (S.)  pendant  i 
environ  six  mois  (jusqu'au  15  juillet  1899).  Pendant  tout  ce  temps  son 
état  n'a  pas  changé  d'une  façon  appréciable.  Le  malade  a  eu  deux  héma-  | 
témèses  noires  peu  abondantes  :  l'une  au  mois  de  février,  l'autre  dans  l 
les  premiers  jours  de  juillet.  L'extraction  du  liquide  stomacal  le  matin 
à  jeun  a  été  répété  un  certain  nombre  de  fois,  et  toujours  avec  le  même  { 
résultat  :  chaque  fois  la  sonde  ramenait  environ  250  grammes  d'an  i 
liquide  hématiques  rouge  noirâtre,  sani  résidus  alimentaires.  Quant  aux 
douleurs  elles  ont  persisté  avec  leurs  caractères.  On  a  soumis  le  malade 
à  toute  une  série  de  traitements,  tantôt  en  lui  permettant  de  marcher, 
tantôt  en  le  lui  défendant.  Or  quand  il  était  couché  tout  réussissait, 
quand  il  marchait  tout  était  inutile  ou  à  peu  près.  Pendant  tout  an 
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mois  on  le  maintint  au  lit  et  au  régime  laclé  absolu  :  les  souffrances 
disparurent  au  point  que  le  malade  se  croyait  guéri.  On  lui  donne  alors 
la  permission  de  se  lever  en  gardant  le  régime  lacté.  Aussitôt  levé  il 
recommence  ù  souffrir. 

Ne  pouvant  obtenir  de  résultat  par  le  traitement  purement  médical, 
on  fait  passer  le  malade  en  chirurgie,  dans  le  service  du  D'  Lamas  où 
il  est  admis  le  15  juillet  1899. 

Le  21  juillet.  On  relire  le  matin,  à  jeun,  le  liquide  résiduel  qui 
présente  les  mêmes  caractères  qu'auparavant.  L'analyse  chimique  de  ce 
liquide,  faite  au  laboratoire  de  MM.  Morelli  et  Gugliematte  par  la  mé- 
thode Hayera-Winter  (analyse  n*»  5951),  donne  les  résultais  suivants  : 

Acidité  totale  A  =  0,241 

HCl  libre  H  =   0 

HCl  combiné  organique  G  =  0,234 

Chlorhydrie  H  +  G  =  0,234 

Chlore  total  T  =  0,511 

Chlore  minéral  fixe         F  —  0,277 

A-H 
Coefficient  -^    a  -^  1,02 

Coefficient  4r       =1,84 

t 

150  centimètres  cubes  de  liquide  émulsionné  filtrant  facilement. 

Peptones  abondantes.  Pas  de  syntonine.  Réaction  de  Gunsburg  né- 
gative. Acide  lactique  :  réaction  intense.  Acide  acétique  :  réaction  dou- 
teuse. 

22  juillet.  Après  extraction  du  liquide  à  jeun,  on  fait  prendre  au 
malade  le  repas  d'épreuve  d'Ewald.  On  extrait  le  contenu  stomacal  au 
bout  d  une  heure.  L'analyse  faite  au  même  laboratoire  donne  : 


Liquide  nonnal. 

Liquide  examiné. 

Acidité  totale                     A  =  0,190 

0.226 

HCl  libre                            H  =  0,044 

0,013 

nCl  combiné  organique    G  =  0,170 

0,277 

Chlorhydrie               H  +  G  =:  0,214 

0,292 

Chlore  total                        T  =  0,321 

0,402 

Chlore  minéral  fixe           F  =  0,107 

'       0,110 

Coefficient                   ^l"  a  =  0,86 
Cl 

0,76 

Coefficient                      "F    "^    ^ 

3,634 

190  centimètres  cubes  de  liquide  peu  émulsionné.  Les  peptones  sont 
très  abondantes,  la  syntonine  existe,  la  réaction  lactique  est  très  légère. 
U  réaction  de  (tunsburg  est  positive. 

SO  juillet.  On  pèse  le  malade.  Il  a  perdu  8  kilogrammes  pendant  tout 
le  cours  de  sa  maladie  :  il  pèse  57  kilos  alors  que  son  poids  habituel 
«faites  kilos. 
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31  juillet.  Le  D'  Lamas  opère  le  malade.  Nous  extrayons  le  passa^ 
suivant  de  la  note  très  complète  qu'il  a  bien  voulu  nous  fooroir  : 
«  Anesthésie  à  l'éther.  Laparotomie.  L'estomac  présente  un  rétrécis- 
sement circulaire  à  trois  bons  travers  de  doigt  au-dessous  du  pylore,— 
c'est  un  véritable  second  pylore  qui  divise  l'estomac  en  deux  sacs  :  lesu- 
périeur,  assez  grand  et  quelque  peu  dilaté,  l'inférieur  petit.  De  chaque 
côté  de  ce  rétrécissement  se  trouve  une  tumeur  ayant  contracté  de  très 
fortes  adhérences  avec  le  foie.  Elle  a  toute  Tapparence  et  donne  la  sen- 
sation d'une  tumeur  maligne.  On  décide  de  faire  une  paslrectoniie  et 


r 


Fio.  1.  —  Schéma  de  l'estomac  indiquant  la  situation  du  placard  brunnérien. 

on  enlève  les  trois  quarts  de  l'estomac,  y  compris  le  rétrécissement. 
L'opération  fut  très  laborieuse,  à  cause  des  adhérences  au  foiequ'on  eut 
beaucoup  de  peine  à  déchirer. 

3  août  au  matin.  Le  malade  succombe  à  une  péritonite. 

Lautopsie  montra  qu'un  point  de  suture  avait  déchiré  la  paroi  pos- 
térieure de  l'estomac  et  avait  été  la  cause  d'une  péritonite,  surtout  ma- 
nifeste au  niveau  de  l 'arrière-cavité  des  épiploons. 

L'examen  détaillé  de  tous  les  organes  ne  révèle  aucune  altération  : 
on  ne  trouve  pas  d'infiltration  des  ganglions,  pas  de  noyaux  néoplasi- 
ques  dans  les  viscères  abdominaux  ou  thoraciques.  Les  parties  de  l'es- 
tomac non  enlevées  au  cours  de  l'opération  sont  saines  au  moins  à  l'œil 
nu;  il  n'y  a  pas  de  tumeur,  pas  d'altération. 

Le  fragment  de  l'estomac  enlevé  pendant  Vopération  commence  à  un 
bon  travers  de  doigt  du  pylore  et  s'étend  tout  le  long  de  la  grande  cour- 
bure, jusque  dans  le  grand  cul-de-sac,  en  empiétant  sur  les  facesanlé- 
rieure  et  postérieure  de  l'estomac.  Le  point  étranglé  de  l'estomac  cor- 
respond à  peu  près  à  l'union  du  tiers  droit  avec  les  deux  tiers  gauches  du 
fragment  enlevé.  Celui-ci  a  été  fixé  par  l'alcool  et  conservé  dans  une 
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solution  de  formol.  Il  mesure  après  fixation  15  centimètres  de  long  sur 
8  de  large  et  est  formé  de  deux  parties  :  une  partie  de  la  paroi  sto- 
macale en  apparence  saine  et  une  partie  infiltrée  néoplasique. 

/®  La  partie  en  apparence  saine  appartient  au  grand  cul-de-sac  de 
Testomac  et  mesure  4  centimètres  de  long  sur  8  de  large.  Les  plis  delà 
muqueuse  sont  conservés  et  la  paroi  stomacale  n'est  nullement  épaissie 
Cet  aspect  ne  change  qu'au  voisinage  immédiat  de  la  portion  néopla- 
sique :  à  ce  niveau  la  surface  stomacale  est  lisse  et  il  y  a  un  épaississe- 
ment  en  apparence  fibreux  des  couches  sous-muqueuses. 

2®  La  portion  néoplasique  s'étend  le  long  de  la  prande  courbure, 
depuis  la  région  du  grand  cul-de-sac  jusqu'au  voisinage  du  pylore.  Elle 


j'  FiO.  2.  —  Placard  brunnérien  cdupé  If^  lotsg  de 
la  grande  courbure  de  restomac.  —  Aspect 
macroscopique  (grandeur  naturelle).  "?^ 

mesure  H  centimètres  de  long  sur  8  de  large  et  offre  au  centre  1  renti- 
mèlre  d'épaisseur.  Elle  ne  constitue  pas  une  tumeur  àproprement  parler, 
maisseulement  un  placard  d'épaississement,  infiltrée,  se  perdant  en  pente 
«louce  vers  les  bords  du  fragment  enlevé.  Ces  bords,  bien  qu'amincis,  sont 
taillés  en  plein  tissu  néoplasique.  Cette  portion  de  la  paroi  stomacale 
est  blanche  et  de  consistance  ferme  ;  la  surface  est  mamelonnée  et 
parsemée  de  nombreux  petits  orifices  visibles  à  l'œil  nu,  de  sorte 
qu'elle  est  comparable  jusqu'à  un  certain  point  à  celle  d'une  orange  à 
peau  épaisse.  A  la  surface  de  ce  tissu  d'apparence  néoplasique  se  trouve 
une  légère  ulcération  à  bords  inclinés,  ayant  environ  les  dimensions 
«l'une  pièce  de  50  centimes.  Cette  ulcération  correspond  au  point 
'-'Iranglé  de  l'estomac. 

On  ne  voit  nulle  part  d'ulcère  volumineux  à  bords  taillés  à  pic  ni  de 
bourgeons  ou  de  végétations  néoplasiques. 

Étude  histologique*.  —  Les  pièces  ont  été  montées  dans  la  celloïdine 

1.  Nous  tenons  à  exprimer  ici  tous  nos  remerciements  à  MM.  Letulle, 
<ioMBAiLT,  Lauxois  ct  Liox,  qui  ont  bien  voulu  nous  aider  dans  l'étude  de  cette 
pièce  si  compliquée.  Quelques-unes  des  idées  que  nous  soutenons  plus  loin 
nous  ont  été  inspirées  au  cours  d'un  entretien  que  M.  Letulle  a  bien  voulu 
uous  accorder. 
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et  la  paraffine.  Les  coupes  pratiquées  bien  perpendiculairement  à  U 
muqueuse  dans  différents  points  du  fragment  enlevé  pendant  Topératiou 
ont  été  colorées  par  Téosine  et  rhématéine,  Taurantia  et  ITiémaléine, 
le  picro-carmin,  la  thionine. 

1*  En  dehors  de  la  région  néoplasique,  la  muqueuse  stomacale  est 


r-^-^r 


mA 


4  A'4/{M4\:r. 


Fio.  3.  —  Coupe  de  la  paroi  stomacale  au  niveau  du  placard  brunnérien 
(grossissement  20  diamètres). 

On  voit  la  muqueuse  villcuso  et  altérée,  la  couche  interne  des  glandes  de  Braoner 
en  dedans  de  la  musculaire  rugueuse,  la  couche  externe  an-dessous  de  la  musculaire,  la 
tunique  musculeuse  et  la  séreuse.  Dans  différents  points  do  la  préparation  il  existe  des 
foyers  d'infiltration  cellulaire. 


atteinte  de  gastrite  parenchymateuse  avec  un  léger  degré  d'infiltration 
interstitielle;  la  coucbe  musculaire  est  lég-^ement  épaissie,  de  même 
que  la  couche  séreuse. 

Dans  le  voisinage  immédiat  du  placard  néoplasique,  il  existe  uoe 
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infiltration  interglandulaire  plus  marquée.  La  graisse  du  tissu  con- 
jonctif  a  disparu,  et  ce  tissu ,  considérablement  épaissi,  sclérosé,  forme 
un  épais  placard  fibreux  à  la  face  profonde  de  la  muqueuse.  La  muscu- 
leuse  est  également  très  hypertrophiée. 

2«  La  portion  infiltrée  d'apparence  néoplasique  présente,  à  un  faible 
grossissement,  absolument  Taspect  du  duodénum  normal  au  niveau  de 
sa  portion  juxta-pylorique. 

a)  La  muqueuse  a  gardé  partout  la  même  épaisseur,  quel  que  soit 


k.'-'-' 
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Pio.  4.  —  Aspect  des  acini  des  glandes  de  Brunner  à  un  fort  grossissement 
(immersion  1/12). 

le  point  de  la  préparation  qu'on  examine.  Nulle  part  il  n*y  a  des  végé- 
tations. Elle  est  formée  par  deux  zones  :  la  zone  superficielle  ressembla» 
à  la  partie  interne  de  la  muqueuse  d*un  duodénum  altéré,  elle  est  vil 
leuse,  dépourvue  de  son  épithélium  et  formée  par  des  goulots  glan- 
dulaires, entourés  de  nombreux  petits  éléments;  la  zone  profonde  est 
constituée  par  des  tubes  glandulaires  revêtant  l'aspect  de  ceux  de  la 
couche  interne  des  glandes  de  Brunner. 

à)  La  musculaire  muqueuse  qu'on  peut  suivra  sur  toute  l'étendue 
des  coopes  est  par  places  dissociée  ou  perforée  pour  donner  passage  à 
des  canaux  sécréteurs  et  à  des  tubes  glandulaires. 

c)  La  couche  cellulaire  sous-muqueuse  est  occupée  par  des  glandes 
serrées  les  unes  contre  les  autres  reproduisant  exactement  l'aspect  de 
•a  couche  externe  des  glandes  de  Brunner.  Les  grappes  et  les  acini  de 
ces  glandes  sont  séparés  les  unes  des  autres,  comme  dans  un  duo- 
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dénum  normal,  par  des  fibres  conjon clives  assez  délicates,  tantôt  isolées^, 
tantôt  réunies  en  petits  faisceaux.  Il  n'y  a  pas  de  prolifération  des  cel- 
lules embryonnaires  entre  les  acini.  A  un  fort  grossissement  on  Toit 
que  l'épithélium  des  acini  glandulaires  est  absolument  identique  à  celui 
des  glandes  de  Brunner.  C'est  un  épithélium  prismatique,  clair,  à  noyao 
ovalaire  nettement  coloré,  situé  vers  la  base.  Souvent  ce  noyau  occupe, 
comme  dans  les  glandes  de  Brunner,  un  angle  de  la  cellule.  Une  bande 
de  tissu  conjonctif  assez  épaisse  sépare  cette  couche  glandulaire  de  k 
couche  musculaire  sous-jacente. 

d)  La  couche  musculaire  est  considérablement  hypertrophiée  et 
traversée  par  des  bandes  de  tissu  conjonctif. 

e)  La  couche  musculaire  est  parsemée  dans  toute  son  étendue  par  des 
ilôts  arrondis  ou  allongés  formés  de  cellules  fortement  colorées  par 
rhématéine,  îlots  nettement  isolés,  ressemblant  à  des  follicules  clos. 
On  trouve  des  tlots  semblables,  mais  généralement  plus  petits  et  plus 
discrets,  dans  la  muqueuse,  immédiatement  au-dessus  de  la  musculaire, 
dans  la  couche  sous-muqueuse  entre  certaines  grappes  glandulaires  et 
surtout  plus  profondément  à  la  limite  de  la  couche  glandulaire  et  delà 
eouche  musculaire. 

En  somme,  les  trois  fails  qui  frappent  quand  on  regarde  les  coupes 
dé  cette  pièce  au  microscope  sont  :  l'existence  d'une  épaisse  couche  de 
glandes  de  Brunner  typiques,  l'hypertrophie  considérable  de  la  couche 
musculaire  et  fibreuse,  l'infiltration  des  diverses  tuniques  de  la  paroi 
stomacale  par  des  amas  cellulaires  de  volume  variable. 

Un  examen  plus  attentif  permet  cependant  de  voir  un  certain 
nombre  de  détails  de  première  importance  : 

i^  Sur  les  coupes  colorées  à  Téosine  et  à  Thématéine,  les  limites 
de  l'ulcération  visible  à  l'œil  nu  sont  nettement  indiquées  par  \me 
bande  colorée  en  rouge  foncé  alors  que  le  reste  de  la  coupe  est 
teinté  en  rouge  clair.  Au  niveau  de  cette  ulcération,  la  muqueuse 
et  la  sous-muqueuse  ont  disparu  et  les  fibres  de  la  couche  muscu- 
laire vont  en  divergeant  de  la  profondeur  vers  la  superficie  et  rappel- 
lent l'aspect  d'une  main  dont  les  doigts  seraient  écartés.  Entre  les  fibres 
musculaires  on  voit  une  infiltration  très  étendue  de  petits  élément^ 
épithéliomateux; 

2*^  Quelques  très  rares  acini  profonds  des  glandes  de  Brunner  ont 
perdu  leur  type  normal.  Ils  sont  remplacés  par  des  petites  végétations 
festonnées,  tapissées  par  un  épithélium  à  cellules  cylindriques.  Ailleurs, 
on  trouve  à  la  place  des  acini  des  cavités  kystiques  contenant  quelque^ 
cellules  desquamées  et  limitées  par  une  rangée  de  cellules  cylin- 
driques. 

Enfin,  nous  avons  rencontré  deux  culs-de-sac  glandulaires  remplis 
de  cellules  inégales,  imbriquées,  reproduisante  type  épithéliomateux; 

3»  Au  milieu  de  la  couche  musculaire,  on  trouve  sur  quelques  points 
de  larges  espaces  clairs  remplis  de  cellules  ayant  un  aspect  vitreox, 
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colloïde.  Il  semble  qa'il  s'agit  de  vaisseaux  lymphatiques  remplis 
d'éléments  néoplasiques  ayant  subi  rinfiltration  colloïde; 

4»  Enfin,  les  foyers  dinfiltration  cellulaire  disséminés  dans  les 
diverses  couches  de  la  paroi  stomacale  offrent  des  particularités  qui  les 
distinguent  des  lésions  habituelles  de  l'inflammation.  Au  lieu  d'ètro 
disposées  sans  ordre  et  placées  côte  à  côte  comme  dans  les  foyers 
inflammatoires  ordinaires,  les  cellules  sont  rangées  par  petits  amas 
séparés  entre  eux  par  des  espaces  clairs.  D'autres  fois,  à  la  face  pro> 
fonde  de  la  couche  glandulaire,  elles  affectent  une  disposition  analogue 
à  celle  des  acini  glandulaires.  En  certains  points  elles  forment  des  traî- 
nées d'éléments  polyédriques  à  noyaux  volumineux  et  vivement 
colorés. 

An  milieu  de  ces  différents  amas  de  petites  cellules,  on  distingue 
par  place  des  canaux  limités  par  des  cellules  ou  encore  des  éléments 
volumineux  d'apparence  nettement  colloïde. 

Tous  ces  détails  indiquent  donc  que  répaississement  de  la  paroi 
stomacale  constitué  par  des  glandes  de  Brunner  avait  été  envahi  dans 
différents  endroits  par  une  infiltration  épithéliomateuse. 

Si  nous  reprenons  en  quelques  mots  l'histoire  de  notre 
malade  y  nous  voyons  chez  un  homme  issu  de  souche  cancé- 
reuse se  développer  lentement  une  affection  gastrique.  Les 
troubles  gastriques,  d'abord  vagues,  se  sont  surtout  accentués 
dans  les  deux  ou  trois  dernières  années.  Le  malade  maigrit, 
il  perd  8  kilog.  dans  le  cours  de  sa  maladie,  il  devient  pâle, 
anémique,  ses  muqueuses  se  décolorent.  11  a  des  régurgi- 
tations et  parfois  des  vomissements  alimentaires.  Dans  les 
six  derniers  mois  il  est  pris  deux  fois  d'hématémèses  noires, 
peu  abondantes,  et  son  estomac  contient  le  matin  à  jeun  envi- 
ron 250  grammes  d*un  liquide  noirâtre,  remarquable  par  la 
présence  de  résidus  sanguins. 

Mais  ce  qui  domine  le  tableau  clinique,  ce  sont  des  dou- 
leurs siégeant  au  creux  de  Teslomac.  Ces  douleurs,  extrê- 
mement violentes,  présentent  des  irradiations  lointaines  et 
variées.  Elles  s'exagèrent  par  diverses  causes  dans  le  cours 
de  la  maladie,  mais  dans  les  derniers  temps  elles  présentent 
un  caractère  très  singulier  :  elles  se  calment  comme  par 
enchantement  par  la  position  couchée  et  se  réveillent  par 
la  station  et  la  marche. 

L*examen  du  suc  gastrique  fait  une  heure  après  un  repas 
d'épreuve  montre  qu'il  s'agit  d'un  cas  d'hyperpepsic  chloro- 
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organique  dans  lequel  Tacide  chlorhydrique  libre  est  très 
inférieur  à  la  normale  (0,15  au  lieu  de  0,44).  Quant  au  liquide 
résiduel  retiré  le  matin  à  jeun,  il  est  très  riche  en  peptoneâ 
et  ne  contient  pas  d'acide  chlorhydrique  libre. 

Après  avoir  soumis  le  malade  pendant  6  mois  sans  succès 
à  un  traitement  médical,  on  se  décide  à  le  faire  opérer.  Le 
chirurgien  trouve  Testomac  biloculé,  contenant  une  tumeur 
en  plaque  à  peine  saillante  le  long  de  la  grande  courbure. 
On  fait  une  gastrectomie  de  façon  à  enlever  environ  3/4  de 
la  totalité  de  la  paroi  stomacale.  L'opération  est  rendue  très 
difficile  par  Texistence  de  nombreuses  adhérences  reliant 
Testomac  aux  organes  voisins  et  particulièrement  au  foie. 

Le  malade  meurt  2  jours  après  l'opération,  de  péritonite 
aiguë.  A  Tautopsie  on  ne  trouve  aucune  autre  altération  :  le 
reste  de  la  paroi  de  l'estomac  et  tous  les  autres  oi^anes  sont 
indemnes. 

La  tumeur  infiltrée  en  plaque  enlevée  pendant  l'opération 
commence  à  un  travers  de  doigt  du  pylore  et  s'étend  le  long 
de  la  grande  courbure  jusque  dans  la  région  du  grand  cul- 
de-sac.  Elle  mesure  après  fixation  H  centimètres  de  long 
sur  8  de  large.  Au  niveau  de  la  partie  la  plus  épaisse,  elle 
atteint  à  peine  1  centimètre  de  hauteur.  Le  centre  de  cetle 
tumeur  est  occupé  par  une  ulcération  du  volume  d'une  pièce 
de  50  centimes. 

Au  microscope,  on  trouve  au  niveau  de  cette  tumeur  un 
placard  de  glandes  de  Brunner  absolument  typiques  et  com- 
parables à  celles  d'un  duodénum  normal  ;  les  couches  mus- 
culaire et  celluleuse  de  l'estomac  sont  très  hypertrophiées, 
et  les  diverses  tuniques  sont  infiltrées  par  des  éléments 
cancéreux.  Ceux-ci  prédominent  au  niveau  de  l'ulcération 
signalée  plus  haut.  La  muqueuse  stomacale,  située  en 
dehors  de  la  zone  infiltrée,  présente  des  lésions  de  gastrite 
parenchymateuse . 

I.  —  Ce  cas  se  prête  tout  d'abord  à  des  considérations 
anatomiques  intéressantes.  Il  n'en  existe,  à  notre  connais- 
sance, qu'un  seul  qui  lui  soit  comparable,  c'est  le  casn*  1  de 
M.  Hayem.  La  ressemblance  est  telle  qu'il  nous  est  arrivé  de 
ne  pas  savoir  si  nous  avions  sous  le  microscope  une  de  nos 
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coupes  OU  une  de  celles  que  M.  Hayem  a  bien  voulu  nous 
permettre  d'examiner  comparativement.  L'étude  minutieuse 
des  coupes  ne  nous  a  révélé  que  deux  détails  qui  permettent 
de  faire  la  distinction  :  la  disposition  particulière  des  foyers 
d'infiltration  cellulaire  dans  notre  cas  et  la  richesse  plus 
grande  en  vaisseaux  sanguins  dans  celui  de  M.  Hayem. 

Les  différences  macroscopiques  sont  au  contraire  plus 
tranchées.  Dans  le  cas  de  M.  Hayem,  l'infiltration  brunné- 
rienne  formait  un  petit  placard  près  du  cardia  et  s'était 
compliquée  de  deux  ulcères  dont  un  perforant.  Dans  notre 
cas  il  y  avait  également  une  petite  ulcération,  mais  le  pla- 
card formé  de  glandes  de  Brunner  était  beaucoup  plus 
étendu  (11  centimètres  de  long  sur  8  de  large)  et  siégeait  le 
long  de  la  grande  courbure  en  empiétant  sur  les  faces  anté- 
rieure et  postérieure  de  l'estomac. 

Lorsque  les  zones  brunnériennes  sont  peu  étendues,  on 
peut  à  la  rigueur  se  demander  si  la  présence  de  glandes  de 
Brunner  n'est  pas  secondaire  à  un  ulcère  chronique  ou  à  un 
cancer  concomitant  * . 

Une  pareille  interprétation  ne  saurait  être  invoquée  dans 
notre  cas,  où  il  a  fallu  de  longues  recherches  pour  découvrir 
quelques  rares  points  de  dégénérescence  épithéliomateuse  au 
milieu  d'un  énorme  placard  de  glandes  de  Brunner. 

Pour  nous,  Vin/litration  brunnénenne  est  primitive  et  la 
difficulté  ne  surgit  que  lorsqu'on  veut  en  déterminer  la 
nature.  S'agit-il  d'une  néoplasie  au  sens  rigoureux  du  mot, 
d'un  véritable  adénome  de  l'estomac  ou,  au  contraire,  d'une 
malformation  congénitale,  d'un  groupe  de  glandes  de  Brun- 
ner aberrantes  ? 

D'après  la  définition  qu'en  donnent  les  classiques  :  «  Les 
adénomes  sont  des  tumeurs  formées  de  tissu  glandulaire  :  ils 
se  développent  dans  des  points  où  des  glandes  existent,  aussi 
Lebert,  qui  en  a  eu  le  premier  une  conception  nette,  leur 
donnait-il  le  nom  d'hypertrophies  glandulaires  *.  » 

Les  adénomes  ont  donc  une  ressemblance  intime  avec  les 

1.  Mathieu,    Traité    de   Médecine  Charcot-Bouchard-Brissaud,  tome  I\% 
2*  édition,  p.  309. 

2.  QiTÉNU.  Traité  de  Chirurgie  Duplay-Reclus,  tome  I,  p.  353. 
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glandes  normales  de  Torgane  où  ils  se  développent.  Nous 
ne  connaissons  pas  d'exemple  d'adénome  reproduisant  fidèle- 
ment un  type  glandulaire  qui  n'existe  que  dans  un  autre 
point  de  Téconomie. 

Pour  accepter  Thypothèse  d'une  tumeur  proprement  dite, 
il  faudrait  donc  admettre  que  le  polyadénome  gastrique  ait 
pris  naissance  au  niveau  de  glandes  de  Brunner  erratiques 
situées  dans  la  paroi  de  Testomac.  La  filiation  des  phénomè- 
nes serait  alors  la  suivante  :  existence  anormale  des  glandes 
de  Brunner,  aux  dépens  desquelles  se  serait  développée  \ï 
Tftge  adulte  par  exemple)  une  tumeur  du  type  adénome. 

Mais  on  relève  un  certain  nombre  de  particularités  qui 
ne  sont  guère  favorables  à  Fidée  d'une  tumeur  acquise. 

N'est-il  pas  frappant  de  trouver  une  ressemblance />tfr- 
faite^  absolue,  entre  un  adénome  gastrique  et  les  glandes  de 
Brunner  normales  de  l'intestin  ?  Ainsi  l'adénome  occupe 
rigoureusement  la  même  situation  par  rapport  aux  tuniques 
de  l'estomac  que  les  glandes  de  Brunner  par  rapport  aui 
tuniques  du  duodédum.  Nulle  part  il  n'y  a  de  végétations, 
ni  de  bourgeonnements,  et  la  limite  entre  la  muqueuse  et 
l'adénome  se  trouve  partout  à  la  même  hauteur,  à  la  même 
distance  de  la  musculaire-muqueuse. 

La  zone  brunnérienne  de  notre  estomac  n'est  pas  plus 
épaisse  que  celle  de  la  couche  des  glandes  de  Brunner  de 
certains  duodénums. 

Entre  les  grappes  et  les  tubes  glandulaires,  on  trouve 
des  fibres  conjonctives  minces,  absolument  analogues  à 
celles  des  glandes  normales  sans  la  moindre  prolifération 
interstitielle,  sans  la  moindre  trace  de  réaction  de  la  part 
du  tissu  envahi. 

Et  cette  ressemblance  avec  les  glandes  normales  n'existe 
pas  seulement  pour  nos  coupes  ;  elle  est  tout  aussi  marquée 
pour  le  cas  n'  1  de  M.  Hayem,  de  sorte  que  les  coupes  de 
M.  Hayem,  les  nôtres  et  celles  d'un  duodénum  sont  supe^ 
posables  presque  au  même  degré  que  le  seraient  les  épreuves 
positive  et  négative  d'une  même  photographie. 

Pour  toutes  ces  raisons  nous  croyons  qu'il  faut  consi- 
dérer ces  zones  brunnériennes  non  comme  des  néoplasies 
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acquises,  mais  comme  des  mal  formations  congénitales,  comme 
des  groupes  de  glandes  de  Brunner  aberrantes.  Cette  inter- 
prétation est  d'autant  plus  acceptable  que  Ion  a  signalé  des 
pancréas  accessoires  ^  dans  Testomac  et  que  Ton  connaît  les 
nombreuses  analogies  existant  entre  cet  organe  et  les 
glandes  de  Brunner. 

Nous  devons  nous  demander  maintenant  quels  sont  les 
rapports  qui  existent  entre  les  glandes  de  Brunner  aber- 
rantes et  le  cancer.  Il  ne  parait  pas  s'agir  d'une  simple  coïn- 
cidence :  le  cancer  ne  s'est  développé  qu'au  niveau  du  pla- 
card brunnérien  et  dans  son  voisinage  immédiat,  mais  pas 
ailleurs;  déplus,  on  voit  dans  certains  points  les  acini  glan- 
dulaires subir  un  commencement  de  dégénérescence  épithé- 
liomateuse.  L'hypothèse  du  développement  secondaire  de 
plaques  brunnériennes  autour  des  points  cancéreux  ne  parait 
pas  admissible  pour  les  raisons  énumérées  plus  haut.  Notre 
observation  ne  fait  donc  que  confirmer  l'opinion  de  M.  Hayem 
d'après  laquelle  le  «  polyadénomc  brunnérien  »,  comme  les 
autres  variétés  des  polyadénomes,  peut  devenir  le  point  de 
départ  de  néoformations  cancéreuses.  On  pourrait  s'étonner 
au  premier  abord  de  la  fréquence  relative  (3  fois  sur  4  cas 
connus)  de  la  localisation  cancéreuse  au  niveau  de  ces  pro- 
ductions brunnériennes,  mais  cette  prédilection  des  néo- 
plasmes pour  certaines  malformations  congénitales  constitue 
une  particularité  bien  connue  en  pathologie  que  l'on  re- 
trouve, entre  autres,  dans  les  naivi,  les  taches  érectiles.  Les 
glandes  de  Brunner  aberrantes  ont  donc  servi  de  point 
d'appel  au  cancer  dans  notre  cas  comme  dans  ceux  de 
M.  Hayem  et  de  M.  Soupault. 

1.  Klob  [Zeitschr.  des  Geselhchafl  Wien.  Arzte,  1859,  p.  132)  a  signalé,  le 
premier,  l'existence  d'une  petite  glande  pancréatique  aberrante  dans  la  paroi 
de  Testomac.  Il  s'agissait  d'une  petite  tumeur  plate  ayant  la  structure  histo- 
logique  du  pancréas  et  siégeant  vers  la  partie  moyenne  de  la  grande  courbure. 
L'auteur  a  cherché  en  vain  un  canal  excréteur.  Geoenbauek  {Arch.  de  Reickert, 
1863)  a  trouvé  une  glande  analogue  dans  la  paroi  antérieure  de  l'estomac  près 
de  la  petite  courbure.  Schirmer  {Beitrag.  z.  Geschichte  und  Anatomie  d.  Pan- 
créas, Inaug.  Dissert.  BàJe,  1893)  a  observé  un  pancréas  acressoire  dans  la 
paroi  antérieure  de  l'estomac  à  1  centimètre  de  la  grande  courbure  et  à 
10  centimètres  de  pylore.  Il  se  présentait  sous  forme  d'un  petit  noyau  dur, 
blanc,  du  volume  d'un  haricot.  11  y  avait  sur  la  muqueuse  une  petite  papille 
perforée  à  travers  laquelle  on  pouvait  faire  passer  une  soie  fine. 
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IL  —  Noire  pièce  est  trop  compliquée  pour  que  Ton  puisse 
établir  nettement  les  relations  qui  existent  entre  les  lésions 
anatomiqucs  et  les  différents  symptômes  présentés  par  le 
malade.  Il  est,  en  particulier,  difficile  de  savoir  si  l'infiltra- 
tion brunnérienne  a  contribué  à  la  symptomatologie  et  dans 
quelle  mesure  elle  Ta  fait.  La  présence  dans  Testomac  de 
produits  de  sécrétion  des  glandes  de  Brunner  est  peut-être 
intervenue  dans  l'éclosion  des  premiers  troubles  dyspeptiques. 
Mais  ces  troubles  s'expliquent  tout  aussi  bien  par  rexistence 
d'une  gastrite  parenchymateuse  provoquée  ou  au  moins 
aggravée  par  les  excès  de  table  et  les  abus  de  médicaments. 

Les  hématémèses,  la  constatation  d'un  liquide  résiduel 
contenant  du  sang,  l'état  d'anémie  et  de  maigreur  du  malade 
doivent  être  mis  sur  le  compte  de  la  dégénérescence  cancé- 
reuse. 

Quant  à  la  douleur,  elle  a  présenté  dans  notre  cas  ce 
caractère  très  particulier  d'être  une  douleur  de  la  station  et 
de  la  marche.  11  serait  très  difficile  de  comprendre  qu'une 
lésion  du  système  glandulaire  ou  que  la  présence  de  glandes 
de  Brunner  aberrantes  dans  Testomac  expliquât  une  douleur 
qui  parait  tout  à  fait  indépendante  de  la  digestion  et  même 
des  phénomènes  mécaniques  de  l'estomac.  Notre  malade  n'a 
pas  noté  une  influence  prépondérante  de  l'état  de  vacuité 
ou  de  plénitude  de  l'estomac  sur  la  douleur.  H  paraît  souffrir 
avec  l'estomac  plein  et  avec  lestomac  vide  (il  est  vrai  que 
son  estomac  n'était  jamais  absolument  vide,  puisque  toutes 
les  fois  qu'on  l'a  tube  à  jeun  il  contenait  un  liquide  héma- 
tique).  Nous  ne  croyons  donc  pas  que  l'explication  de  ces 
étranges  douleurs  se  trouve  ni  dans  1  appareil  glandulaire  ni 
dans  l'appareil  moteur  de  l'estomac.  Le  contact  des  liquides 
avec  la  petite  ulcération  cancéreuse  qui  siégeait  dans  un 
point  déclive  ne  suffit  pas  non  plus  à  lui  seul  à  provoquer  des 
douleurs  à  caractères  si  singuliers. 

Mais  notre  malade  a  présenté  des  adhérences  puissantes 
entre  la  petite  courbure  de  l'estomac  et  le  foie,  adhérences 
qui  ont  rendu  l'opération  singulièrement  difficile.  Ne  serait- 
ce  pas  là  la  cause  des  douleurs  si  particulières?  Alors  on 
comprendrait  facilement  que  le  tiraillement  des  adhérences 
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se  produisit  surtout  pendant  la  station  et  la  marche  par  la 
tendance  naturelle  de  restomac  plus  ou  moins  chargé 
d'aliments  à  s'abaisser  surtout  dans  un  ventre  qui  ne  lui 
offrait  pas  un  soutient  suffisant  (sujet  amaigri). 

L'étude  des  adhérences  gastriques  est  de  date  toute 
récente.  Le  seul  signe  qui  paraît  avoir  une  valeur  incontes- 
table, c'est  l'aggravation  des  souffrances  par  la  station  debout 
et  la  marche,  le  soulagement  ou  la  disparition  de  la  douleur 
par  le  décubitus.  Guelliot,  de  Reims  (Congrès  français  de 
Chirurgie,  1896)  avait  déjà  indiqué  ce  phénomène  bien  que 
d'une  manière  vague;  mais  c'est  M.  Merklen*  et  son  élève 
Dupouy  (Thèse  Paris,  1898),  qui  ont  insisté  sur  ce  point. 
Dans  leur  cas  commun  la  douleur  existait  aussi  dans  la  posi- 
tion couchée,  mais  surtout  dans  les  derniers  temps  elle 
s'exagérait  énormément  par  la  station  et  la  marche.  La  la- 
parotomie confirma  le  diagnostic  porté  à  l'avance  et  permit 
de  guérir  le  malade  en  coupant  les  adhérences. 

Notre  cas  se  place  donc  à  côté  des  autres  cas  de  périgas- 
trite  douloureuse  déjà  publiés,  et  surtout  à  côté  de  celui  rap- 
porté par  M.  Merklen.  Il  s'explique  par  celui-ci  d'une  manière 
parfaite  :  la  même  lésion  (périgastrite),  le  même  symptôme 
(douleur  par  tiraillement).  Mais  il  le  confirme  aussi  et  il  con- 
firme la  valeur  de  la  douleur  spéciale  comme  symptôme  de 
périgastrite.  Et  à  ce  point  de  vue,  par  l'intensité  des  souf- 
rances,  par  la  pureté  absolue  de  la  douleur  obéissant  au  tirait- 
lement  mécanique  pendant  la  station  et  la  marche  et  rien 
qu'à  ces  influences,  il  est  particulièrement  démonstratif. 

Malgré  l'intérêt  qui  s'attache  à  ces  faits  cliniques,  notre 
observation  paraît  surtout  digne  d'attention  en  raison  des 
particularités  anatomiques  qu'elle  nous  a  montrées.  Elle  con- 
firme point  pour  point  la  description  anatomique  du  polyadé- 
nome  gastrique  à  type  brunnérien  donnée  par  M.  Hayem. 
Elle  confirme  également  l'opinion  de  notre  Maître  d'après 
laquelle  le  polyadénome  brunuérien  peut  devenir  le  point  de 
départ  de  néoformations  cancéreuses. 

i.  p.  Mekklbn,  Périgastrite  douloureuse  par  ulcère  simple  de  l'estoniac. 
Double  intervention  chirurgicale.  Amélioration.  [Bull,  et  mém.  de  la  Soc. 
méd,  des  Hôp.  de  Paris,  1899,  p.  16.  Séance  du  6  janvier.) 
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Peut-être,  enfin,  est-elle  venue  éclairer  d'un  jour  nouveau 
l'origine  de  ces  zones  brunnériennes  de  Testomac.  Si  lesvues 
que  nous  exprimons  plus  haut  sont  justes,  il  faut  attribuer 
ail  polyadénome  brunnérien  une  origine  congénitale^  il  faut 
le  considérer  comme  une  production  hétérotopique  des  glandes 
de  Brunner.  Et  si  nous  envisageons  de  cette  façon  les  cas 
publiés,  nous  pourrons  dire  que  les  glandes  de  Brumier  aber- 
rantes de  r  estomac,  réunies  par  groupes  plus  ou  moins  nom- 
breux, peuvent  parfois  constituer  un  véritable  épaùsissement 
de  la  paroi  stomacale.  Elles  peuvent  siéger  au  voisinage  im- 
médiat du  pylore  {constatation  faite  par  Cobelti,  Hayem  sur 
r  estomac,  cas  n**  2  de  M.  Hayem,  cas  de  M.  Soupault), 
ou  occuper  toute  la  grande  courbure  et  une  partie  des  faces 
antérieure  et  postérieure  de  l'estomac  {cas  de  Socca  et  Ben- 
saude),  ou  enfin  rester  limitées  à  la  région  du  cardia  {cas 
n®  /  de  M.  Hayem).  Il  est  probable  que  dans  ces  derniers  cas 
il  n'existe  aucune  connexion  entre  les  glandes  de  Brunner  de 
festomac  et  celles  du  duodénum.  Quel  que  soit  le  siège  des 
glandes  de  Brunner  aberrantes,  elles  deviennent  souvent  le 
point  de  départ  des  lésions  secondaires  de  Testomac  et  en 
particulier  de  cancers. 

L'existence  de  cette  hétérotopie  peut  s'expliquer  par  le 
développement  des  glandes  de  Brunner.  Celles-ci  se  déve- 
loppent probablement  aux  dépens  d'évaginations  directes  et 
multiples  de  la  paroi  intestinale.  Par  le  fait  de  la  croissance 
quelques-unes  de  ces  évaginations  seraient  entraînées  plus 
ou  moins  loin  de  leur  siège  normal  et  viendraient  se  loger 
dans  la  portion  du  tube  intestinal  primitif  qui  plus  tard 
formera  l'estomac. 
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IV 
CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  LA  SYRINGOMYÉLIE 

ET   DES   AUTRES 

AFFECTIONS  CAVITAIRES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 

PAR 

Par  MM.  Cl.  PHILIPPE  et  J.  OBBRTHT7R. 

(TRWAIL   DB  la  clinique  DBS  MAI.ADIES  NRRVEUSBS  DB  LA  SALpftTBiftRB) 

(Planches  XII  et  XIII) 


2-   PARTIE 
II.    —    LA    FORME    PACHYMÉNINGITIQUE   DE   LA    SYRINGOMYÉLIE 

Dans  le  chapitre  précédent  nous  avons  essayé  de  bien 
dégager  et  de  mettre  en  lumière  certains  caractères  histolo- 
giques  et  cliniques  de  la  syringomyélie  commune. 

Nous  avons  proposé  de  l'appeler  syringomyélie  cavitaire  : 
syringomyélie,  pour  conserver  le  terme  créé  par  Ollivier 
d* Angers,  et  appliqué  par  lui  et  les  auteurs  qui  l'ont  suivi  à 
des  cas  identiques,  pour  la  grande  majorité  à  ceux  que  nous 
rangeons  sous  cette  dénomination  ;  terme  qu'il  convient  du 
reste  de  ne  pas  prendre  au  sens  strictement  étymologique  et 
qui  se  trouve  consacré  par  Tusage  un  peu  dans  tous  les 
pays;  — cavitaire  y  pour  montrer  qu'il  y  a  formation  d'une  ou 
de  plusieurs  cavités  nettement  individualisées ,  pourvues  d'une 
paroi  continue,  à  tissu  parfois  cicatriciel.  On  pourrait  aussi 
bien  la  qualifier  de  scléreuse,  en  considérant  la  nature  de  la 
production  névroglique  dominante,  la  consistance  et  l'aspect 
général  de  telles  moelles;  cette  appellation  conviendrait  sur- 
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tout  pour  les  cas  où  les  cavités  très  réduites  attirent  moins 
l'attention  que  les  parois  névrogliques  épaisses  occupant  la 
plus  grande  partie  de  la  section  de  la  moelle. 

Nous  croyons  surtout  cette  dénomination  nécessaire  pour 
distinguer  cette  forme  habituelle  de  la  syringomyélie,  d'une 
autre  forme  plus  rare,  le  plus  souvent  rangée  par  ceux  qui 
l'ont  décrite  dans  les  cadres  les  plus  divers  de  ]a  pathologie 
nerveuse. 

Cette  autre  forme,  que  nous  allons  décrire  présentement, 
nous  proposons  de  l'appeler  :  syringomyélie  pachymenin- 
gitique.  L'aspect  de  la  moelle,  son  processus  histologique  et 
l'évolution  clinique  de  la  maladie  nous  semblent  assez  spé- 
ciaux pour  justifier  pareille  dénomination. 

Dans  nos  autopsies  nous  avons  été  frappés  d'emblée  par 
les  caractères  macroscopiques  des  lésions,  qu'il  sera  facile 
de  contrôler  en  se  reportant  aux  dessins  annexés  à  ce  travail 
(voir  PI.  XII). 

Dès  l'ouverture  du  canal  rachidien  on  constate  la  place 
énorme  que  tient  \q  paquet  méfiifigo-médiillaire.  A  la  région 
cervicale,  principalement,  il  a  doublé,  triplé  de  volume;  il 
ressemble  à  un  boyau  gonflé.  En  plus  d'un  point,  des  adhé- 
rences intimes  entre  la  surface  externe  de  la  dure-mère  et 
le  canal  vertébral,  principalement  à  la  partie  postérieure, 
rendent  l'extraction  difficile. 

Ces  adhérences  sont  isolées,  plutôt  que  complètement 
circulaires,  ce  sont  des  brides  fibreuses  venant  s'implanter 
au  pourtour  du  trou  occipital  et  à  la  surface  des  ligaments 
vertébraux  postérieurs  ;  jamais  cependant  on  ne  trouve  au- 
cun processus  d'ostéite.  Lorsqu'on  a  libéré  le  sac  durai  de 
toutes  ses  adhérences  en  sectionnant  les  ganglions  spinaux 
le  plus  loin  possible  et  qu'on  a  séparé  la  moelle  du  bulbe, on 
s'aperçoit,  quand  on  la  dépose  sur  la  table  d'autopsie,  qu'elle 
présente  à  la  région  cervicale  une  hypertrophie  considérable, 
un  aspect  fusiforme;  quelquefois  plusieurs  renflements 
d'inégale  importance  se  suivent  avant  d'arriver  à  l'apparence 
€t  au  volume  normaux,  que  Ton  retrouve  plus  ou  moins  loin 
vers  la  région  dorsale. 

La  surface  externe  du  sac  méningé,  lisse  sur  une  certaine 
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étendue,  est,  par  places,  très  vasculaire,  hérissée  de  villosités. 

En  considérant  la  surface  de  section,  on  voit  de  suite 
que  l'hypertrophie  dépend  moins  de  la  moelle  que  des  mé- 
ninges. Celles-ci  forment  tout  autour  de  Taxe  nerveux  une 
virole  fibreuse  de  3  à  4  millimètres  d'épaisseur  ;  il  s'agit  là 
d'une  véritable  pachyméningite  interne  hypertrophiçue  à 
prédominance  cervicale,  de  consistance  dure,  qui  empêche 
la  moelle  de  s'affaisser. 

Lorsqu'on  incise  longitudinalement  le  sac  durai,  on  ren- 
contre un  tissu  résistant,  criant  sous  le  scalpel,  opaque  dans 
sa  zone  externe,  légèrement  translucide  et  comme  lardacé 
en  allant  vers  la  profondeur;  les  méninges  dures  et  les 
méninges  molles  semblent  ne  faire  qu'un  seul  bloc.  On  ar- 
rive en  effet  sur  la  moelle  sans  trouver  de  solution  de  conti- 
nuité ;  à  ce  niveau  même  toute  séparation  est  impossible  ;  la 
symphyse  méningo-médullaire  est  totale. 

Les  racines  rachidiennes  plongées  dans  cette  gangue 
fibreuse,  de  laquelle  on  ne  peut  les  séparer,  semblent  apla- 
ties et  atrophiées.  Sur  une  notable  longueur  de  la  moelle 
cervicale,la  symphyse  est  généralement  complète  avec  maxi- 
mum au  niveau  du  renflement;  elle  diminue  en  gagnant  le 
bulbe,  région  où  la  leptoméningite  existe  seule,  enserrant 
les  vaisseaux  bulbo-protubérantiels  et  l'origine  des  racines 
nerveuses.  Vers  les  premières  racines  dorsales,  les  méninges 
diminuent  graduellement  de  volume  et  reprennent  leur  indé- 
pendance. Les  lésions  macroscopiques  de  la  moelle  ne  sont 
pas  moins  remarquables  (PI.  XII). 

La  moelle  est  bosselée  dans  une  partie  de  son  étendue, 
puis  si  on  la  palpe  avec  soin  au  niveau  des  régions  les  plus 
hypertrophiées,  généralement  à  la  région  cervicale,  on  a 
une  sensation  de  demi-fluctuation,  on  fait  circuler  sous  le 
doigt  des  grumeaux  de  dimensions  variées;  en  d'autres 
points  la  moelle  ne  se  laisse  que  peu  déprimer  et  donne  une 
impression  de  crépitation  douce. 

Au  moment  où  l'on  entame  cette  moelle,  il  s'écoule  par 
la  surface  de  section  un  liquide  lactescent  ou  jaun&tre, 
assez  épais,  grumeleux,  qu'un  examen  microscopique  ex- 
temporané  montre  composé  de  débris  amorphes,  granuleux, 
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à  peine  colorables,  au  milieu  desquels  nagent  encore  quel- 
ques éléments  nerveux:  tubes  à  myéline,  cylindraxes  frag- 
mentés, tronçons  cellulaires,  quelques  globules  rouges,  des 
corps  granuleux... 

Le  liquide  écoulé,  dans  les  points  où  la  lésion  est  au 
maximum,  on  aperçoit,  au  lieu  de  la  substance  grise,  ainsi 
que  des  portions  adjacentes  des  faisceaux  blancs,  un  vaste 
trou  à  parois  déchiquetées,  d'aspect  tomenteux,  taillé  à  pic 
en  pleine  substance  nerveuse. 

En  d  autres  points  la  moelle  ne  présente  pas  de  graDde> 
cavités,  elle  revêt  un  aspect  spongieux,  elle  apparaît  com- 
posée d'une  série  d'ilôts  de  toutes  dimensions,  dont  le  centre 
a  conservé  la  coloration  du  tissu  sain,  ilôts  séparés  les  uns 
des  autres  par  des  fentes  étroites  bordées  d'une  zone  d  un 
gris  rosé.  Ailleurs  la  moelle  parait  seulement  éclatée,  à 
la  façon  d'une  pièce  de  bois  dans  laquelle  on  aurait  enfoncé 
un  coin  ;  les  pertes  de  substance  visibles  ne  sont  plus  con- 
stituées que  par  quelques  fentes  i  direction  radiaire  partant 
de  la  substance  grise  centrale  et  allant  aboutir  à  la  périphé- 
rie. Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  toujours  dans  la  substance  grise 
que  la  lésion  est  cantonnée  au  début,  et  au  fur  et  à  mesure 
que  Ton  s'éloigne  de  la  région  où  le  processus  est  au  maxi- 
mum, on  ne  trouve  plus  de  pertes  de  substance  qu'au  voisi- 
nage du  centre  de  la  moelle  ou  dans  les  cornes  postérieures. 

L'examen  histologique  devra,  bien  entendu,  envisager 
surtout  les  points  où  la  lésion  est  à  une  période  encore  pas  trop 
éloignée  du  début  afin  d'en  bien  saisir  les  diverses  phases. 

En  parcourant  d'abord  les  préparations  où  les  lésions 
débutent,  puis  en  se  rapprochant  peu  à  peu  des  points  for- 
tements  injuriés,  nous  trouvons,  comme  l'examen  macro- 
scopique nous  le  faisait  prévoir,  que  c'est  encore  dans  la 
substance  grise  centro-postérieure  que  s'observent  les  pre- 
miers phénomènes;  l'atmosphère  névroglique  des  vaisseaux 
est  proliférée,  les  fibrilles  névrogliques  sont  hypertrophiées, 
mais  la  fibrillation  est  peu  nette,  le  stroma  interstitiel  se 
colore  fortement,  uniformément,  les  espaces  qui  séparent 
les  éléments  nerveux  sont  comme  œdémateux,  les  vaisseaux 
sont  nombreux,  généralement  perméables,  leurs  parois  sont 
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épaissies,  souvent  en  voie  de  dégénéi*escence  hyaline  ou 
envahies  par  de  nombreuses  fibrilles  formant  un  anneau 
plus  ou  moins  épais;  les  noyaux  des  cellules  névrogliques 
sont  abondants,  très  riches  en  chromatine;  leur  protoplasma 
est  étendu,  mais  ses  contours  sont  peu  nets  ;  les  fibrilles 
émanées  sont  épaissies  et  trahissent  leur  état  de  souffrance 
par  la  surcoioration  qu'elles  présentent  sur  les  coupes 
traitées  par  le  carmin  ou  le  Van  Gieson. 

Dans  la  gaine  adventice  des  vaisseaux,  ainsi  que  dans 
répaisseur  de  leurs  parois,  il  existe  une  prolifération  mani- 
feste des  cellules  fixes;  quelques  globules  blancs  sont  diapé- 
désés;  somme  toute,  à  cette  phase  initiale,  l'attention  est  sur- 
tout attirée  par  Fhyperplasie  du  tissu  interstitiel,  hyperplasie 
surtout  périvasculaire,  mais  s'étendant  très  loin  d'une 
manière  diffuse. 

Bientôt,  en  des  points  multiples,  les  éléments  névro- 
gliques,  principalement  les  fibrilles,  deviennent  granuleuses; 
à  côté  de  points  qui  se  coloraient  intensivement,  d'autres  se 
teignent  à  peine  par  les  mêmes  réactifs,  les  prolongements 
des  cellules  névrogliques  se  résolvent  en  une  fine  poussière 
amorphe,  laissant  encore  visible  le  noyau  entouré  d'un  peu 
de  protoplasma  déchiqueté  (PI.  XIII,  fig.  B  et  C). 

Cette  désintégration  devient  disséquante,  gagnant  de 
proche  en  proche,  détruisant  toute  la  substance  grise,  péné- 
trant bientôt  dans  les  cordons  blancs  qu'elle  divise  en  îlots, 
en  suivant  les  sillons  vasculaires  ou  conjonctifs  émanés  des 
méninges,  ou  même  sans  aucun  ordre  apparent. 

Au  milieu  de  cette  vaste  perte  de  substance,  flottent  des 
blocs  de  substance  nerveuse,  aux  contours  déchiquetés,  des 
vaisseaux  isolés  ou  réunis  en  amas,  qu'entourent  encore  un 
lacis  de  fibrilles  enchevêtrées,  des  cellules  nerveuses  atro- 
phiées, des  tronçons  de  tubes  nerveux,  des  cellules  névro- 
gliques privées  de  leur  chevelu,  quelques  corps  granuleux  et 
des  placards  de  substance  amorphe,  vitreuse,  dernier  terme 
sans  doute  de  la  dégénérescence  de  tous  ces  éléments. 

Il  s'agit  là,  en  somme,  d'une  prolifération  névroglique, 
rapidement  dégénérative,  infiltrée  et  difl'use.  Ici  toute  la 
névroglie  s'hypertrophie,  pour  ainsi  dire,  en  même  temps 
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sur  une  large  étendue,  et  se  nécrose  ensuite  rapidement,  sans 
manifester  aucune  tendance  réactionnelle  ou  réparatrice. 

Les  vaisseaux,  avons-nous  dit  plus  haut,  subissent  une 
hypertrophie  de  leur  gaine  adventice,  un  envahissement  de 
leurs  parois  par  un  processus  fibreux,  quelquefois  aussi  la 
transformation  hyaline  de  leurs  tuniques  avec  une  prolifé- 
ration généralement  abondante  de  leurs  noyaux. 

Mais  il  faut  remarquer  que  le  processus  cavitaire  autour 
d'eux  commence  bien  avant  leur  oblitération,  et  la  plupart 
des  vaisseaux  qui  flottent  librement  dans  les  cavités  sont 
encore  parfaitement  calibrés. 

Les  altérations  du  parenchyme  sont  loin  d'être  négli- 
geables, non  qu'il  existe  ici  des  modes  réactionnels  absolu- 
ment spéciaux,  mais  à  cause  de  leur  intensité.  Du  côté  des 
cellules  nerveuses  on  constate  une  disparition  complète  des 
prolongements  dendritiques,  une  atrophie  du  corps  cellulaire; 
les  éléments  chromatiques  sont  dissous,  réduits  en  pous- 
sière, le  protoplasma  est  chargé  de  pigment,  souvent  avec 
de  grosses  vacuoles,  les  cellules  ne  sont  plus  bientôt  que 
des  moignons  informes,  sans  noyau  ou  nucléole  visibles; 
les  tubes  nerveux  sont  plus  souvent  dilatés  qu'atrophiés;  la 
myéline  devient  granuleuse,  fragmentaire;  le  cylindraxe,  de 
son  côté,  subit  une  série  de  modifications;  il  peut  devenir 
filiforme,  mais  surtout  il  s'hypertrophie  au  point  de  remplir 
toute  la  lumière  du  tube  nerveux;  il  se  renfle  en  certains 
points,  se  contourne  en  divers  sens,  devient  très  fibrillaire 
ou  se  creuse  de  vacuoles  (PI.  XIII,  fig.  G). 

Ces  modifications  parenchymateuses  n'ont,  il  est  vrai,  rien 
de  pathognomonique,  car  nous  les  rencontrons  à  un  degré 
variable  dans  beaucoup  d'affections  chroniques  et  subaiguës 
du  système  nerveux  :  la  question  de  leur  degré  plus  ou  moins 
grand  de  contingence  se  pose  ici  comme  elle  se  posait  pour 
la  forme  cavitaire  sans  qu'il  nous  soit  davantage  possible  de 
résoudre  ce  problème. 

Nous  avons  insisté  naguère  dans  une  communication  à 
la  Société  de  Neurologie  *  sur  la  fréquence  des  lésions  ménin- 

1.  Philippe  et  Obektiilh,  Syringoinyélie  et  Pachyméningjtc  cervicale  hyper- 
trophique  [Société  de  Seurologie,  7  décembre  1899). 
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gées  au  cours  de  la  syringomyélie.  Nous  avons  rencontré, 
même  dans  les  formes  cavitaires  à  une  période  avancée,  et 
cela  d'une  manière  assez  constante  en  certains  points,  de 
répaississementméningé,  portant  aussi  bien  sur  les  méninges 
dures  que  sur  les  méninges  molles  ;  méningite  surtout  fibreuse 
avec  lésions  légères,  mais  indiscutables,  des  tuniques  vascu- 
laires.  Dans  la  forme  que  nous  étudions  présentement,  ces 
lésions  sont  au  maximum;  leur  aspect  n'est  pas  moins  parti- 
culier, examiné  à  Taide  du  microscope,  qu'il  ne  Tétait  à  l'état 
frais. 

Les  couches  les  plus  externes  de  la  dure-mère  sont  for- 
mées de  fibres  conjonctives  tassées  les  unes  contre  les  autres, 
généralement  bien  individualisées,  se  colorant  bien,  avec 
des  noyaux  allongés.  En  allant  vers  la  profondeur  on  trouve 
des  séries  de  couches  de  fibres,  les  unes  longitudinales, 
d'autres  circulaires  ou  plexiformes,  dont,  par  places,  les  élé- 
ments deviennent  moins  distincts;  ils  présentent  un  diamètre 
plus  considérable,  se  surcolorant  facilement,  puis  toute  dif- 
férenciation disparait,  au  point  de  ne  plus  former  qu'une 
masse  d'aspect  hyalin,  n'ayant  plus  d'affinité  pour  les  colo- 
rants; bref,  le  tissu  semble  en  voie  de  dégénérescence,  bien 
que  les  points  complètement  nécrosés  soient  exceptionnels. 
Au  milieu  de  cet  épaississement  fibreux  on  aperçoit  des  traî- 
nées de  cellules  embryonnaires  en  quantités  parfois  consi- 
dérables, ainsi  qu'un  certain  nombre  de  vaisseaux  néofor- 
més; les  parois  vasculaires  sont  parfois  entourées  d'un 
tourbillon  de  fibres  qui  les  envahissent,  aspect  analogue  à 
celui  des  nodules  que  Ton  voit  dans  la  moelle.  D'autres  fois 
il  y  a  un  certain  degré  d'endartérite,  voire  môme  des  lésions 
beaucoup  plus  importantes  allant  jusqu'à  l'oblitération  com- 
plète par  thrombus  vitreux.  Nous  avons  noté  aussi  quelque- 
fois des  hématomes,  ou  plutôt  de  véritables  lacs  sanguins, 
dont  la  paroi  était  munie  d'une  couche  endothéliale,  où  les 
éléments  semblaient  doués  d'une  complète  vitalité;  très 
rares,  au  contraire,  sont  les  masses  de  pigment  sanguin  cris- 
tallisé, que  l'on  rencontre  si  abondamment  dans  certaines 
pachyméningites  caséeuses.  (Voir  pi.  XIII,  fig.  A.) 

11  est  parfois  difficile  de  trouver  la    limite   entre   les 
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ménioges  molles  et  les  méninges  dures,  le  sillon  arachnoldien 
n'existe  plus,  ou  bien  se  trouve  entièrement  comblé  par  des 
éléments  cellulaires  et  des  vaisseaux  diversement  lésés.  Au- 
dessous  de  l'arachnoïde,  la  fibrose  méningée  ne  diffère  guère 
de  celle  de  la  dure-mère;  peut-être  ici  les  fibrilles  sont-elles 
moins  robustes,  en  couches  moins  régulières,  avec  une  plus 
grande  abondance  d'éléments  cellulaires. 

Les  racines  apparaissent  au  milieu  de  cette  gangue  con- 
jonctive, leurs  éléments  sont  dissociés,  leur  démyéiinisation 
est  en  rapport  avec  leur  engainement.  Cette  sclérose  des 
racines  se  poursuit  jusqu'aux  ganglions  rachidiens,  dont  les 
cellules  sont  noyées  dans  une  atmosphère  fibreuse  riche  en 
noyaux. 

Sur  toute  la  circonférence  de  la  moelle,  l'adhérence  de  la 
pie-mère  est  extrême,  de  nombreuses  travées  fibro-vascu- 
laires  en  émanent  et  sillonnent  profondément  la  substance 
blanche  périphérique. 

Cette  méningite  totale  s'observe  surtout  au  voisinage  du 
renflement  cervical,  ainsi  que  vers  la  région  du  collet.  Au 
furet  à  mesure  que  l'on  gagne  la  moelle  dorsale,  les  méninges 
se  séparent,  l'espace  arachnoïdien  devient  plus  large,  l'infil- 
tration cellulaire  diminue,  les  vaisseaux  reviennent  au  type 
«ormal  et  les  racines  rachidiennes  reprennent  leur  liberté. 

D'emblée,  dès  à  présent,  nous  pouvons  dire  en  considé- 
rant ces  lésions  méningées  qu'il  ne  s'agit  point  vraisembla- 
blement d'une  méningite  tuberculeuse,  ni  d'un  processus 
syphilitique,  ni  d'une  autre  méningite  microbienne. 

La  pachyméningitc  tuberculeuse  n'est  pas  aussi  continue 
sur  une  grande  longueur,  elle  est  formée  de  placai*ds  d'épais- 
seur variable,  plus  souvent  lombaire  ou  dorsale  que  cervi- 
cale ;  la  moelle  au  niveau  des  lésions  maximum  est  atrophiée, 
comprimée  au  lieu  d'être  hypertrophiée  comme  c'est  la  règle 
ici.  De  plus,  et  c'est  le  fait  le  plus  important,  elle  est  pour 
ainsi  dire  toujours  liée  à  unprocessfÂS  ancien  ou  récent  d'osiéite 
bacillaire,  qui  semble  être  le  point  de  départ  des  autres 
lésions.  La  pachyméningitc  est  externe  autant  qu'interne. 
Dans  la  pachyméningitc  bacillaire,  ce  n'est  jamais  une  fibrose 
aussi  généralisée;  c'est  un  mélange  de  fibrose  et  de  caséiO- 
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cation;  rendartérite  et  Fendophlébite  sont  énormes  et  [les 
dépôts  de  pigment  sanguin  dans  le  tissu  hyperplasié  sont 
nombreux.  Enfin  il  y  a  les  éléments  caractéristiques  delà 
baeillose,  microbes  et  cellules  que  nous  n'avons  rencontrés 
dans  aucun  de  nos  cas. 

Il  ne  suffit  point  également  d'avoir  constaté  quelques  traî- 
nées d'éléments  embryonnaires  pour  dire  qu'il  s'agit  d'un 
processus  syphilitique.  Outre  que  dans  Tanamnèse  de  nos 
malades  nous  avons  pu  bien  rarement  trouver  des  probabili- 
tés de  syphilis,  nous  savons  que  la  méningo-myélile  spécifique 
est  tout  à  fait  différente.  La  pachyméningite  rachidienne 
gommeuse  est  l'exception  et  n'est  jamais  aussi  symphysaire  : 
c'est  surtout  une  leptoméningile,  localisée  de  préférence  à 
la  portion  inférieure  de  la  moelle  dorsale  ou  de  la  moelle  lom- 
baire, et  les  lésions  vasculaires  qui  l'accompagnent  sont 
d'un  type  bien  spécial,  qu'un  examen  attentif  ne  permet  pas 
de  confondre  avec  les  altérations  présentées  par  nos  cas. 

S'agit-il  d'une  autre  pachyméningite  microbienne?  La 
chose  est  bien  improbable.  Jamais  nous  n'avons  pu  déceler 
une  bactérie  dans  nos  coupes,  et  l'ensemencement  ou  l'inocu- 
lation du  tissu  pathologique  a  toujours  donné  un  résultat 
négatif.  L'absence  totale  des  leucocytes  polynucléaires,  si 
abondants  dans  les  méningites  microbiennes,  plaide  égale- 
ment contre  celte  hypothèse. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'une  méningite  totale 
fibreuse  avec  lésions  vasculaires  d'une  structure  et  d'un 
aspect  bien  particulier,  qui  la  séparent  nettement  des  affec- 
tions que  nous  venons  de  citer. 

Semblables  moelles  pathologiques,  dont  les  pertes  de 
substance  s'accompagnent  de  grosses  lésions  méningées,  ont 
été  déjà  décrites  par  bien  des  auteurs.  Mais  beaucoup  d'entre 
eux  ne  les  ont  pas  expressément  rattachées  à  la  syringo- 
myélie. 

C'est  Joffroy*,  le  premier,  dans  un  article  écrit  en  1869 
avec  Charcot,  puis  dans  sa  thèse,  en  1873,  qui  nous  a  fait 

i.  Charcot  et  Joffroy,  Deux  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  [Arch^ 
de  Physiol.,  i869;  —  Joffroy.  De  la  Pachyméningite  cervicale  h ypertrophique 
d'origine  spontanée  (Thèse  Paris,  1873). 
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connaître  ces  lésions  méningées  et  médullaires.  U  eut  le 
mérite  d'y  rattacher  des  cas  anciens  épars  dans  la  littérature 
médicale,  les  cas  publiés  par  Gull,  par  Laënnec,  par  Andral, 
par  Hutin.  La  plupart  de  ces  observations  anciennes  devaient 
du  reste  revenir  plus  tard  à  la.syringomyélie. 

Â.  Baûmler  dans  son  travail  fondamental,  Joffroy  lui- 
même  dans  des  travaux  plus  récents,  devaient  considérer 
les  lésions  observées  par  ces  anciens  auteurs  comme  rele- 
vant de  la  syringomyélie,  lorsqu'on  reprit  Tétude  de  cette 
affection. 

Toujours  est-il  qu'avant  cette  période,  des  cas  identiques 
à  ceux  que  nous  venons  de  décrire  furent  étudiés  par  Joffroy 
et  rattachés  dans  sa  thèse  à  la  pachyméningite  cervicale  hy- 
pertrophique  d'origine  spontanée. 

Nous  ne  pouvons  citer  ici  dans  son  entier  la  magistrale 
description  qu'il  donne  des  altérations  méningées  et  médul- 
laires de  l'un  de  ses  cas;  nous  nous  bornerons  à  reproduire 
le  passage  concernant  les  lésions  de  désintégration  de  la 
moelle;  il  s'exprime  de  la  manière  suivante. 

«  Â  la  région  cervicale  la  substance  grise  a  perdu,  à  peu 
près  dans  tous  les  points  de  son  étendue,  Taspect  normal.  On 
y  distingue  en  effet  un  nombre  considérable  d'éléments 
nucléaires  colorés  par  le  carmin,  souvent  réunis  en  amas  et 
pressés  les  uns  contre  les  autres;  les  vaisseaux  y  sont  en 
outre  très  nombreux  et  plus  volumineux  qu'à  l'ordinaire, 
leurs  parois  sont  épaissies  et  leur  gaine  lymphatique  offre 
une  multiplication  considérable  des  noyaux. 

«  Ailleurs,  surtout  dans  les  cornes  postérieures,  les  noyaux 
sont,  par  places,  moins  nombreux  et  paraissent  englobas 
dans  une  substance  amorphe,  finement  grenue,  demi-trans- 
parente et  de  consistance  molle.  Enfin  en  d'autres  points  de 
ces  mêmes  cornes  postérieures,  les  noyaux  ont  disparu  et  la 
substance  amorphe  constitue  là,  à  elle  seule,  des  foyers  plus 
pu  moins  volumineux,  à  contours  nettement  accusés  et  cir- 
conscrits par  une  sorte  de  zone  ou  mieux  de  membrane  très 
résistante. 

«  Nous  désignerons  ces  foyers  sous  le  nom  de  désintégra- 
tion granuleuse  en  raison  de  l'analogie  qu'ils  nous  semblent 
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présenter  avec  la  lésion  particulière  décrite  par  L.  Glarke 
sous  la  môme  dénomination... 

c<  Des  coupes  transversales,  pratiquées  successivement 
dans  la  moelle  à  diverses  hauteurs  et  suffisamment  multi- 
pliées, montrent  que  les  foyers  observés  sur  les  surfaces  de 
section  correspondent  à  de  longs  canaux  qui  parcourent 
l'organe  dans  le  sens  de  son  grand  axe,  suivant  un  trajet  eii 
général  rectiligne,  mais  offrant  cependant  çà  et  là  quelques 
déviations,  de  telle  sorte  que  ces  canaux,  enveloppés  de 
toutes  parts  par  la  substance  grise,  dans  la  plus  grande  par- 
tie de  son  étendue,  intéressent  cependant  en  certains  points 
la  substance  blanche.  » 

Des  figures  très  démonstratives,  dessinées  d'après  nature 
par  Pierrel,  accompagnent  ce  travail  et  montrent  qu'il  s'agit, 
dans  l'une  des  observations  au  moins,  d'une  grosse  moelle 
fusiforme  absolument  semblable  à  celles  que  nous  avons 
observées  et  figurées  ici. 

Disons  bien,  dès  maintenant,  que  nous  n'entendons  pas 
par  là  nier  l'individualité  de  la  pachyméningite  cervicale 
hypertrophique  et  l'identifier  dans  tous  les  cas  avec  la 
syringomyélie.  Nous  pensons  seulement  que  dans  un  certain 
nombre  de  cas  décrits  autrefois  comme  de  la  pachyméningite j 
le  diagnostic  doit  être  revisé  en  faveur  de  la  syringomyélie. 

Cette  formule  primitive  de  la  pachyméningite,  dans  le 
cas  où  la  moelle  était  altérée  par  des  pertes  de  substance, 
s'est  du  reste  modifiée.  On  y  a  vu  plus  tard  de  la  syringo- 
myélie consécutive  à  la  pachyméningite, 

La  compression,  Tinflammation,  la  stase  occasionnée  par 
cette  dernière,  seraient  les  causes  de  la  prolifération  névro- 
glique  et  des  cavités. 

A  cette  dernière  interprétation  se  rattachent  actuelle- 
ment Brissaud*  et  Rosenblath  ^  D'autres,  parmi  lesquels 
nous  citerons  surtout  Miura^  voient  dans  la  prolifération  des 
noyaux  névrogliques,  dans  l'hypertrophie  de  la  moelle  et 

1.  BnissAUD,  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses  (Salpôtrière,  1893-94). 

2.  R0SB5BLATH,  Zur  Casuîstik  der   Syr.    und.   Pachvm.  cervic.  hypertr. 
ID,  Arch.  f,  klin.  Medic,  Bd.  Ll,  H.  2  et  3). 

3.  Miura/  Ueber  Gliom  des  Rûckenmarkes  und  Syring.   (Beilr.   z.  path, 
Anat,  und  allg.  PathoL,  Bd.  X1IK 
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des  méninges,  la  raison  suffisante  pour  considérer  ce  pro- 
cessus comme  une  formation  néoplasique  à  point  de  départ 
médullaire  ou  méningé,  néoplasme  qui  finit  par  se  ramollir 
et  se  nécroser.  Une  autre  opinion,  très  voisine  du  reste,  dont 
le  représentant  le  plus  autorisé  est  Hoffmann  \  admet  bien 
qu'il  s'agisse  dans  cette  forme  d'une  syringomyélie,  mais 
cette  syringomyélie  est  spéciale,  d'une  nature  absolument 
différente  de  la  forme  habituelle;  ses  éléinents,  tant  méningés 
que  médullaires,  relèvent  aussi  d'un  processus  néoplasique. 
C'est  une  gliomatose  qui  peut  être  de  plusieurs  variétés 
(myxogliome,  gliosarcome,  etc.).  Il  Voppose  nettement  i 
l'autre  forme  (notre  forme  cavitaire)  qui,  d'après  lui,  est  tou- 
jours et  simplement  consécutive  à  une  anomalie  de  dévelop- 
pement du  canal  central.  Au  point  de  vue  clinique,  il  signale 
l'évolution  rapide  de  cette  syringomyélie  néoplasique. 

Pour  notre  part,  ayant  pu  observer  cinq  cas  typiques  de 
ces  grosses  moelles  cavitaires  avec  pachyméningite,  nous 
n'hésitons  pas  à  dire  qu'il  s'agit  là  d'une  syringomélie  véri- 
table^ dont  /a  nature  est  identique  à  celle  de  la  forme cavilain 
et  sclireuse. 

Il  n'existe  entre  les  deux  processus  :  cavitaire  et  pachy- 
méningitique,  qu'une  différence  d'intensité.  La  confirmation 
de  cette  identité  nous  a  été  fournie  par  un  cas  particuliè- 
rement heureux  ^  Il  s'agissait  d'une  malade  de  50  ans, 
atteinte  depuis  dix  ans  de  paraplégie  lentement  progressive 
portant  presque  uniquement  sur  les  membres  inférieurs, 
avec  troubles  de  sensibilité  étendus  à  tout  le  domaine  para- 
lysé, allant  jusqu'à  l'abolition  complète  de  toutes  les  sensi- 
bilités, y  compris  lasensibilité  articulaire.  L'incontinence  des 
urines  et  des  matières  était  devenue  totale  ;  l'observation 
clinique  ne  fui  pas  malheureusement  aussi  complète  qu'il 
eût  été  désirable,  étant  donné  l'état  précaire  dans  lequel  la 


1.  HoFFMNAN,  Zùr  Lehre  von  der  Syringomyélie  (D.  Zeitschr.  f.  Nerrtnh., 
Bd.  III). 

2.  Le  cfts  a  été  antérieurement  publié  par  A.  Gombault  et  Tan  de  nous  a 
on  autre  point  de  vue.  (Voir  Archives  de  Médecine  exéprim.^  t.  VI.)  Cùniribu- 
tion  à  l'étude  des  lésions  systématisées  dans  les  cordons  blancs  de  la  moelle 
épinière,  par  A.  (Iombault  et  Cl.  Philippb.  et  à  la  fin  de  ce  travail,  observa- 
tion IX. 
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malade  était  entrée  à  rinfirmerie,  où  elle  ne  tarda  pas  à 
succomber.  L'examen  de  la  moelle  et  des  méninges  rachi- 
diennes  révéla  une  très  grosse  moelle. cervicale,  grosse  sur- 
tout au  niveau  de  Témergence  des  7®  et  8®  racines,  sans 
méningite  considérable.  De  la  1>^  à  la  8^  dorsale,  la  moelle 
était  entourée  d'un  anneau  de  pachyméningite  avec  symphyse 
totale.  A  partir  de  la  7®  dorsale  cette  adhérence  diminuait,  et 
les  méninges  reprenaient  leur  structure  normale  vers  le 
commencement  de  la  moelle  lombaire. 

Sur  les  coupes  transversales,  on  notait  un  maximum  des 
lésions  vers  la  8*  racine  cervicale  et  les  !'••  dorsales.  A  ce 
niveau  la  moelle,  très  renflée  à  Tétat  frais,  s'était  aplatie 
après  section  et  présentait  une  vaste  perte  de  substance 
intéressant  toute  la  substance  grise  et  une  bonne  portion  de 
la  substance  blanche  avoisinanie,  la  cavité  était  taillée  à  pic 
sans  parois  propres.  Il  en  était  de  même  dans  toute  la 
moelle  cervicale  au-dessus  de  ce  point,  quoique  à  un  degré 
beaucoup  moindre;  la  substance  grise,  surtout  au  voisinage 
de  la  base  des  cornes  postérieures,  présentait  cet  aspect 
spongieux,  ces  ilôts  séparés  par  des  vaisseaux  entourés  d'une 
zone  névroglique  dégénérée  qui  sont  caractéristiques. 

Vers  la  3*  racine  dorsale,  la  moelle  quoique  entourée 
encore  d'une  pachyméningite  considérable,  changeait  com- 
plètement d'apparence  :  la  cavité  se  réduisait  à  une  fente 
médiane  linéaire  occupant  la  commissure  postérieure  et  une 
partie  de  la  substance  grise  centro-postérieure  des  deux  côtés; 
cette  fente  était  entourée  d'une  zone  de  sclérose  névroglique 
fibrillaire  ;  bref,  l'aspect  caractéristique  de  la  syringomyélie 
cavitaire  classique,  aspect  qui  se  continuait  jusqu'à  la  fin 
de  la  moelle  dorsale,  où  la  lésion  syringomyélique  se  ter- 
minait en  pointe  au  niveau  de  la  base  de  la  corne  postérieure 
gauche. 

En  somme,  la  lésion  de  la  syringomyélie  cavitaire  s'ac- 
compagnait d'une  grosse  pachyméningite  de  la  5®  à  la 
10*  racine  dorsale,  tandis  que  l'on  trouvait  les  lésions  de 
gliose  lacunaire  diffuses  coexistant  avec  k  pachyméningite 
de  la  5*  dorsale  à  la  1'®  dorsale,  indépendantes  au  contraire 
de  la  S''  cervicale  au  collet  du  bulbe. 
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On  pourrait  objecter  qu*i]  y  a  dans  ce  cas  une  coexistence 
fortuite  de  deux  processus  différents  :  qu'une  syringomyélie 
classique  est  venue  se  joindre  à  la  pachyméningite.  Il  n'y  a 
évidemment  aucune  impossibilité  en  soi  à  ces  cumuls  de 
processus  pathologiques  divers  sur  une  même  moelle.  Nous 
savons  seulement  que  ces  associations  morbides  sans  rela- 
tions causales  sont  assez  rares. 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  nous  croyons  qu'il  n'en  est 
pas  ainsi.  En  effet,  si  ce  cas  est  unique  dans  sa  pureté,  nous 
avons  trouvé,  en  pratiquant  des  coupes  de  nos  autres  moelles 
à  tous  les  niveaux,  que  dans  presque  toutes  les  moelles 
cavitaires,  en  certains  points  où  les  lésions  semblaient 
évoluer  d'une  manière  aiguë,  la  paroi  de  la  cavité  manquait, 
la  fonte  des  éléments  névrogliques  était  rapide;  on  ren- 
contrait en  somme  le  même  processus  que  dans  la  moelle 
pachyméningitique.  La  plupart  des  cavités  bulbaires  sont 
ainsi  constituées. 

De  même,  sur  nos  grosses  moelles  avec  pachyméningite 
s'é tendant  sur  une  grande  longueur,  où  les  cavités  déchi- 
quetées ne  s'entourent  habituellement  d'aucune  paroi  réac- 
tionnelle,  il  nous  a  été  le  plus  souvent  possible  de  rencontrer, 
à  certains  niveaux,  de  petites  cavités  limitées  par  un  tissu 
fibrillaire  dense,  très  végétant,  et  dans  le  voisinage  des 
vaisseaux,  de  nombreux  nodules  à  tendance  proliféralive, 
ou  bien  des  ilôts  détachés  de  substance  nerveuse  ou  de 
vaisseaux  s'entourant  d'une  zone  de  sclérose  plus  ou  moins 
épaisse. 

Un  fait  aussi  fréquent,  constant  même,  ne  peut  être 
considéré  comme  une  simple  coïncidence. 

Du  reste,  si  l'on  examine  avec  soin  le  début  et  la  nature  de 
la  prolifération  et  de  la  destructicnnévroglique  dans  les  deux 
cas,  on  s'aperçoit  que  les  deux  processus  ont  de  singulières 
analogies  :  Mêmes  localisations  au  début,  mêmes  modes  de 
formation  glieuse  autour  des  vaisseaux  de  la  substance  grise 
et  dans  le  réticulum  névroglique  de  la  corne  postérieure, 
mêmes  relations  purement  accidentelles  avec  le  canal  cen- 
tral; même  fonte  du  tissu  hyperplasié,  avec  cette  seule 
différence  que,   dans  un  cas,  la  phase  proliféralive  est  de 
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longue  durée  y  la  nécrose  est  tardive,  et  les  cavités  tendent 
habituellement  à  se  limiter  par  la  formation  de  parois 
névrogliques  denses. 

Dans  l'autre  forme^  au  contraire,  très  courte  est  la  période 
d envahissement  névroglique,  la  phase  dégénérative  arrive  de 
bonne  heure ^  et  cette  gliose  plus  diffuse  tend  à  gagner  indé- 
finiment sans  limiter  ses  ravages.  Dans  un  cas  la  gliose  est 
proliférative,  puis  tardivement,  dégénérative  ;  dans  lauire,  la 
tendance  dégénérative  l'emporte  rapidement  sur  Thyper- 
plasie. 

Le  fait»  d'ailleurs,  d'avoir  constaté  la  même  ménin- 
gite fibreuse  avec  altération  des  vaisseaux  et  des  autres 
éléments  du  même  type  dans  des  cas  de  syringomyélie 
cavitaire  qui  sont  loin  d'être  des  exceptions,  plaide  en  faveur 
de  notre  interprétation  ^  :  sur  une  hauteur  de  quelques 
millimètres,  à  la  région  du  collet  du  bulbe  ou  des  premières 
racines  cervicales,  on  trouve  une  bague  de  méningite  sym- 
physaire,  puis,  en  des  points  variés,  principalement  au  voi- 
sinage des  racines,  quelques  ilôts  épaissis  de  la  dure-mère 
que  le  microscope  montre  formé  par  une  hypertrophie  numé- 
rique et  individuelle  des  fibres  constitutives  avec  prolifé- 
ration des  vaisseaux  et  épaississement  fibreux  de  leurs 
parois.  Un  certain  degré  de  pie-mérite  est  la  règle  sur  la  plus 
grande  longueur  de  ces  moelles.  Tous  ces  phénomènes  n'at- 
teignent point  toutefois  le  même  degré  d'intensité  que  dans 
la  forme  pachyméningitique. 

L'influence  de  la  méuiagite  sur  l'évolution  des  lésions 
médullaires  a  été  diversement  interprétée.  Quelques  auteurs 
(Brnsaud,  Rosenblath)  semblent  lui  accorder  une  impor- 
tance capitale  :  la  syringomyélie  serait  secondaire  à  la 
pachyméningite. 

L'étude  de  nos  diverses  moelles  pachyméningitiques  ne 
nous  permet  pas  de  partager  cette  opinion.  Tout  d'abord  la 
concordance  entre  le  niveau  de  l'épaississement  méningé  et 
la  lésion  cavitaire  n'est  pas  rigoureusement  constante  ;  ainsi 
dans  le  cas  mixte  rapporté  plus  haut,  les  plus  grosses  pertes 

1.  Voir  nos  obserTations  VI,  VIII,  IX,  XI. 
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de  Bubstance  étaient  au-dessus  de  la  pachyméningite  et  se 
continuaient  très  loin  d'elle.  De  plus,  au  niveau  où  la  sym- 
physe était  la  plus  forte,  on  avait  une  simple  cavité  linéaire 
entourée  d'une  zone  de  gliose  fibrillaire. 

Dans  un  deuxième  cas  (obs.  XI),  ^c  est  vers  la  seconde 
racine  cervicale  que  la  symphyse  existe;  ailleurs  les 
méninges  sont  légèrement  épaissies,  et  cependant  c'est  au 
niveau  seul  du  point  symphysaire  que  la  moelle  prend 
l'aspect  scléreux  ;  ailleurs  elle  est  spongieuse,  divisée  en 
ilôts  en  voie  de  désintégration  rapide  et  cela  jusqu*à  la 
moelle  dorsale  inférieure. 

Dans  un  autre  cas  (obs.  XII),  la  pachyméningite  est  extrê- 
mement dense  et  épaisse  dans  toute  la  moelle  cervicale,  et 
pourtant  à  sa  partie  supérieure  on  trouve  une  section  arron- 
die de  la  moelle  sans  aucune  cavité,  alors  que  plus  bas  la 
moelle  est  aplatie  et  fendillée,  et  plus  bas  encore,  avec  une 
méningite  bien  moindre,  il  y  a  une  destruction  complète  de 
la  substance  grise.  Dans  les  autres  cas  que  nous  avons  étu- 
diés, le  parallélisme  est  à  peu  près  complet  entre  les  lésions 
méningées  et  les  lésions  médullaires. 

L'hypothèse  d'un  retentissement  à  distance,  d'une  oblité- 
ration vasculaire  pourrait-elle  expliquer  ce  défaut  de  concor- 
dance des  deux  ordres  de  lésions?  Le  système  circulatoire  de 
la  moelle  ne  prête  guère  à  semblable  interprétation  ;  les 
voies  de  suppléance  sont  nombreuses,  et  la  destruction  de  la 
moelle  et  de  ses  enveloppes  à  un  niveau  ne  produit  pas  de 
ramollissement  en  un  point  éloigné.  D'ailleurs,  malgré  les 
altérations  des  vaisseaux  dans  nos  cas,  altérations  consistant 
bien  plus  en  une  périartérite  qu'en  une  endartérite  oblité- 
rante^ il  y  avait  une  néoformation  vasculaire  suffisante  pour 
assurer  l'irrigation. 

Des  faits  comparatifs  viennent  également  appuyer  notre 
manière  de  voir.  Dans  les  myélites  syphilitiques  et  surtout 
tuberculeuses,  dans  les  processus  inflammatoires  qui  s'oi^- 
niseut  consécutivement  à  une  fracture  des  vertèbres  et  com- 
priment fortement  la  moelle,  rien  de  semblable  ne  s'observe. 
On  voit  bien  des  destructions,  des  ramollissements  complets 
de  la  moelle,  d'un  mécanisme  histologique,  à  vrai  dire,  bien 
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différent,  mais  ils  sont  strictement  limites  au  point  de  la 
compression  et  en  rapport  étroit  avec  les  lésions  des  mé- 
ninges. Dans  ces  points  la  moelle  n^est  pas  hypertrophiée  dans 
son  diamètre  mais  bien  au  contraire  fortement  atrophiée. 

Le  cas  n'est  pas  rare  d'observer  également  une  grosse 
pachyméningite  tuberculeuse  avec  obstruction  bien  plus 
considérable  des  vaisseaux  sans  que  la  moelle  réagisse  par 
aucun  processus  cavitaire. 

En  conséquence,  les  lésions  médullaires  ne  nous  parais- 
sent pas  dirigées  par  le  processus  méningé;  nous  serions 
plutôt  disposés  à  admettre  que  ces  deux  ordres  de  lésions  se 
développent  simultanément  sous  la  dépendance  d'une  mime 
cause  :  localisations  différentes  d'un  processus  unique,  pro- 
cessus qui  n'atteint  les  méninges  que  lorsque  l'action  patho- 
gène est  d'une  certaine  intensité. 

Évidemment,  nous  croyons  qu'à  un  certain  degré  de  leur 
évolution,  les  lésions  des  méninges  peuvent  retentir  sur  la 
moelle,  et  vice  versa.  La  stase,  l'œdème,  favorisés  par  la  coiH- 
pression  méningée  et  le  rétrécissement  du  calibre  des  troncs 
vHsculaires,  peuvent  aider  à  produire  quelques  foyers  lacu- 
naires par  un  mécanisme  de  ramollissement  banal.  Ce  sont 
là  des  altérations  très  contingentes,  qui  ne  jouent  qu'un  rôle 
de  deuxième  ordre. 

De  ces  deux  sortes  de  lésions,  méningite  d'une  part, 
gliose  et  cavités  médullaires  consécutives  d'autre  part,  les 
dernières  semblent  de  beaucoup  les  plus  constantes,  elles 
s'observent  sur  une  étendue  bien  plus  considérable  de  l'axe 
médullaire,  et  en  dehors  des  points  oîi  s'observe  la  méningite, 
tout  nous  porte  à  les  considérer  comme  d'une  importance 
capitale,  qui  justifie  le  terme  de  syringomyélie  pachymé- 
ningitique. 

11  nous  reste  à  examiner  si,  comme  pour  la  forme  cavi- 
taire, à  ces  lésions  de  syringomyélie  pachyméningitîque 
correspond  un  ensemble  symptomatique  qui  permette  de 
différencier  ce  type  au  point  de  vue  clinique  comme  au 
point  de  vue  hislologique. 

Les  modifications  structurales  que  nous  a  révélées  le 
microscope  nous  font  penser  à  un  processus  de  marche  assez 
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rapide,  à  une  évolution  aiguë.  L'observation  clinique  corro- 
bore pleinement  les  données  de  Tanatomie  pathologique. 

Dans  des  cas  que  nous  avons  pu  identifier  avec  les  nôtres, 
Hoffmann,  Miura,  ont  signalé  une  évolution  particulière- 
ment rapide,  maligne.  C'est  aussi  ce  que  nous  avons  géné- 
ralement observé. 

Après  une  période  prodromique  plus  ou  moins  longue, 
très  vague,  les  malades  en  très  peu  de  temps  arrivent  à  une 
impotence  souvent  complète  qui  s'installe  en  quelques  mois, 
quelquefois  en  quelques  jours,  presque  subitement,  portant 
sur  les  membres  supérieurs  et  s'étendant  vite  aux  quatre 
membres.  Souvent  ces  phénomènes  parétiques  s'accompa- 
gnent de  phénomènes  douloureux  terribles  dans  la  région 
de  la  nuque  et  dans  les  épaules.  L'atrophie  musculaire 
n'est  pas  objectivement  au  prorata  de  l'impotence,  les  mus- 
cles ici  ne  sont  pas  pris  un  à  un,  mais  pour  ainsi  dire  en 
bloc.  Aussi  les  déformations  des  membres,  et  surtout  celles 
de  la  colonne  vertébrale,  sont-elles  généralement  moins 
évidentes  que  dans  la  syringomyélie  classique. 

Les  sphincters  se  prennent  de  bonne  heure,  les  troubles 
trophiques  et  les  eschares  s'établissent  facilement.  Au  point 
de  vue  de  la  sensibilité,  ce  n'est  pas  souvent  la  dissociation 
franche  superposée  à  l'atrophie  musculaire,  mais  bien  plutdt 
des  anesthésies  totales  à  tous  les  modes,  des  troubles  très 
profonds  de  la  sensibilité  articulaire  et  du  sens  musculaire. 
L'incoordination  motrice  est  quelquefois  absolue  ;  les  signes 
d'Argyll,  de  Romberg,  ici,  s'observent  fréquemment. 

Au  bout  d'une  période  d'impotence  variable,  mais'  jamais 
bien  longue,  la  maladie  se  met  tout  d'un  coup  à  marcher  à 
grands  pas;  les  vertiges,  les  syncopes  entrent  en  scène  et 
se  succèdent  sans  interruption.  Les  malades  meurent  subite- 
ment d'un  ictus  bulbaire,  ou  bien  d'infection  consécutive  à 
leurs  eschares,  à  la  cystite  purulente. 

Bref  tous  les  symptômes  de  la  série  syringomyélique  sont 
plus  ou  moins  représentés,  mais  c'est  une  forme  rapide,  qui 
brûle  les  étapes;  c'est  la  syringomyélie  à  évolution  maligne, 
la  forme  douloureuse,  rapidepient  paralytique,  sans  rémis- 
sions, elle  tue  à  brève  échéance. 
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m.  —  CARACTÈRES  SPÉCIFIQUES  DE  LA  SYRINGOMYELIE.  —  SON 
DIAGNOSTIC  AVEC  LES  AUTRES  LÉSIONS  CAVITAIRES  DE  LA 
MOELLE.    SA    NATURE. 

Pour  affirmer  le  diagnostic  histologique  de  syringomyé- 
lie,  qu'il  s'agisse  de  l'une  ou  de  l'autre  variété  de  raffection, 
il  ne  nous  suffit  pas,  avons-nous  dit,  de  constater  des  cavi- 
tés médullaires,  il  nous  est  encore  nécessaire  de  rencontrer 
d'autres  modifications  élémentaires  bien  plus  caractéris- 
tiques. 

A  coup  sûr,  les  altérations  profondes  du  parenchyme, 
les  lésions  des  tuniques  vasculaires,  l'hypertrophie  fibreuse 
des  méninges  sont  loin  d*ètre  négligeables,  mais  toutes  ces 
choses,  malgré  leur  importance,  ne  sont  pas  capables  à  elles 
&eules  de  nous  faire  porter  sûrement  le  diagnostic  de  syrin- 
gomyélie.  Les  modifications  hyperplasiques  et  dégénératives 
de  la  névroglie,  Faspect  spécial  de  la  gliose  nous  dirigeront 
bien  davantage. 

Celte  gliosey  au  début,  a  toujours  le  même  siège  topogra- 
phique dans  la  substance  grise  centro-postérieure,  région  de 
la  moelle  la  plus  riche  en  névroglie  fibrillaire.  La  prolifé- 
ration initiale  se  fait  au  voisinage  des  paquets  vasciilaires, 
dans  leur  atmosphère  névroglique;  elle  tend  à  s'étendre  en 
tache  d'huile  vers  l'intérieur,  en  même  temps  qu'elle  gagne 
la  paroi  la  plus  interne  du  vaisseau.  Sa  marche  est  pour  ainsi 
dire  tracée  d'avance,  presque  systématisée,  poussant  des 
prolongements  dans  la  corne  postérieure  d'un  côté,  puis  tra- 
versant la  région  commissurale,  le  plus  souvent  en  arrière, 
pour  gagner  la  région  symétrique  du  côté  opposé.  Elle  res- 
pecte longtemps  la  tête  des  cornes  postérieures,  n'envahit 
que  tardivement  et  d'une  manière  inconstante  les  cordons 
blancs  de  la  moelle. 

La  dégénérescence  du  tissu  névroglique  ainsi  formé  est 
fatale,  quelquefois  à  très  brève  échéance,  plus  fréquemment 
après  une  végétation  considérable.  Le  processus,  si  lent 
soit-il,  est  cependant  toujours  actif;  sur  une  même  coupe  on 
rencontre  toujours  des  points  où  la  névroglie  est  hyperpla- 
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siée,  d'autres,  au  contraire,  où  elle  dégénère.  Nécrose,  avons- 
nous  dit,  bien  particulière  et  survenant  en  dehors  de  tovâ 
processus  de  ramollissement  d  origine  circulatoire.  Ceiit 
une  nécrose  élémentaire  primitive. 

Getlte  destruction  aboutit  à  la  fonnation  de  cavités  dont 
la  topographie  est  la  même  que  celle  de  la  gliose  primitive. 
Dans  les  cas  très  avancés,  la  cavité  syringomyélique  peut  être 
énorme,  confondue  avec  les  cavités  secondaires  d*origine 
mécaniqtte;  en  conséquence  il  est  nécessaire  de  pratiquer  des 
coupes  à  tous  les  étages  afin  de  trouver  les  cavités  typiques 
en  pleine  évolution,  qu'elles  s'entourent  d'une  zone  névro- 
glique  réactionnelle  ou  qu'elles  apparaissent  taillées  à  pic, 
comme  dans  les  cas  rapidement  nécrosants. 

N'oublions  pas  cependant  que  les  deux  processus  se  com- 
binent toujours  plus  ou  moins.  Peut-être  ce  processus  pachy- 
méningitique,  se  substituant  en  certains  points  au  processus 
scléreux,  nous  donne-t-il  l'explication  des  poussées  aiguës, 
de  cette  marche  soudain  rapide  des  phénomènes  morbides, 
au  cours  d'une  syringomyélie  à  marche  classique. 

Au  point  de  vue  élémentaire,  nous  voyons  que  celle 
gliose  est  constituée  par  les  cellules  et  les  fibres  névro- 
gliques  normales;  cellules  araignées,  cellules  à  pinceau,  cel- 
lules étoilées,  munies  de  nombreux  prolongements  fibril- 
laires.  Ces  éléments  subissent  des  modifications  de  nutrition, 
le  noyau  est  plus  ou  moins  arrondi,  plus  ou  moins  riche  on 
chromatine,  le  protoplasma  plus  ou  moins  colorable  ou 
granuleux;  mais  ces  cellules  ne  sont  jamais  déviées  de  leur 
type  morphologique. 

Aux  dépens  de  quelle  névroglie  se  fait  cette  gliose  ?  Est-ce 
aux  dépens  des  cellules  épendymaires  normales  ou  aberrantes, 
comme  le  veut  HoflFmann? 

Nous  croyons  pouvoir  répondre,  en  nous  basant  sur  nos 
observations  personnelles,  d'une  manière  négative. 

Au  sein  des  masses  névrologiques  hyperplasiées,  les  cel- 
lules épendymaires  se  rencontrent  très  inconstamment;  au 
début  du  processus,  elles  en  semblent  complètement  indé- 
pendantes; plus  tard  elles  réagissent  par  prolifération  au  voi- 
sinage du  processus,  comme  c'est  la  règle  dans  tout  processus 
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d'irritation  médullaire,  et  l'on  ne  saurait  considérer  cette  hy- 
perplasie  comme  dirigeant  la.  gliose,  alors  qu'elle  lui  est 
manifestement  secondaire.  D'ailleurs  le  canal  central  prend 
dans  la  formation  des  cavités  une  part  très  variable.  Au  dé- 
but nous  le  trouvons  toujours  indépendant  des  masses 
glieuses  voisines,  légèrement  dilaté  ou  contenant  un  certain 
nombre  de  cellules  cubiques,  simple  réaction  irritative.  Cette 
indépendance  peut  s'observer  d'un  bout  à  l'autre  de  la  moella, 
et  l'on  verra  alors  de  1res  importantes  cavités  sans  revc^le- 
ment  épithélial,  en  pleine  gliose,  n'ayant  en  aucun  point  de 
relations  avec  l'épendyme. 

Nous  avons  pu  ainsi  dans  l'ensemble  Je  nos  cas,  qu'iri 
s'agisse  de  Tune  ou  de  l'autre  forme  de  la  syriggomyéliâ, 
trouver  maintes  fois  cette  indépendance.  En  bien  des  pointsi, 
au  milieu  d'une  cavité  importante,  intéressant  la  plus  grande 
partie  de  la  substance  grise,  se  trouvait  un  bloc  de  tissu  mé- 
dullaire libre  ou  attenant  encore  par  un  point  de  sa  surface 
à  la  région  commissurale  ;  au  centre  de  ce  bloc  on  apercevait 
nettement  la  coupe  du  canal  épendymaire  non  altéré. 

Dans  la  majorité  des  cas  la  chose  n'était  pas  aussi  simple.: 
à  un  certain  niveau  le  canal  est  ouvert  par  la  gliose  dissé- 
quante, et  la  cavité  syringomyélique  vient  s'aboucher  avec 
l'épendyme;  les  cellules  cubiques  de  l'épithélium  glissent 
sur  les  parois  de  la  grande  cavité,  oii  elles  forment  une  coll(^- 
rette  plus  ou  moins  interrompue;  puis,  par  suite  des  v(^g<H<i- 
tiens  de  la  paroi  et  de  la  dislocation  consécutive  de  la  cavité, 
certains  groupes  d'épithéliums  se  trouvent  ainsi  transportés 
fort  loin  de  leur  origine  et  viennent  tapisser  même  des  diver- 
ticules  de  la  cavité  primitive.  A  de  tels  niveaux  l'aspect  est 
réellement  hydromyélique. 

Mais,  avons-nous  dit,  cette  participation  est  inconstante^ 
et  à  quelque  distance  de  ces  points  on  trouvera  des  cavités 
aussi  larges,  parfaitement  indépendantes  du  canal  central  \. 
La  séparation  du  canal  et  de  la  cavité  syringomyélique  est 
généralement  très  nette  aux  extrémités  de  la  moelle,  vers  la 
région  lombaire  et  vers  le  bulbe.  Par  suite  de  la  localisation 

1.  Voir  les  figures  annexées  à  la  première  partie  de  ce  travail. 
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très  .particulière  et  constante  de  la  lésion  syringomyélique  au 
bulbe,  dans  les  noyaux  de  Goli  et  de  Burdach,  et  la  substance 
grise  postérieure,  le  canal  central  et  le  plancher  du  IV*  ven- 
tricule se  trouvent  totalement  indépendants  du  processus  de 
la  gliose  cavitaire.  L'épithélium  du  plancher  et  la  névro- 
glie  sous-jacente  réagissent  d'une  manière  très  variable  à 
l'irritation  voisine,  souvent  même  cette  réaction  est  nulle. 

Ainsi  donc  les  formules  proposées  par  Simon  ^ ,  puis,  plus 
récemment,  par  Redlich  '  pour  distinguer  la  syringomyélie 
de  rhydromyélie  d'après  les  rapports  des  cavités  avec  le 
canal  de  Tépendyme,  ne  sauraient  plus  être  intégralement 
soutenues. 

«  Tous  les  cas,  disait  Redlich,  où  la  cavité  occupe  la 
place  du  canal  central,  fœtal  ou  définitif,  ou  bien  l'envahit; 
que  le  revêtement  épithélial  de  cette  cavité  soit  total  ou  par. 
tiel,  doivent  être  considérés  comme  de  Thydromyélie.  Les 
cas,  au  contraire,  où  Ton  ne  remarque  aucun  épithélium  et 
où  la  cavité  est  sur  toute  sa  hauteur  séparée  du  canal  central 
appartiennent  à  la  syringomyélie.  » 

Cette  division  beaucoup  trop  schématique  et  absolue  parce 
qu'elle  n'était  pas  rigoureusement  exacte,  loin  de  faciliter  le 
diagnostic  histologique  de  la  syripgomyélie  d'avec  les  affec- 
tions similaires,  a  contribué  à  la  confusion  actuelle. 
•  La  présence  d'épithélium  en  quelques  points  de  la  péri- 
phérie des  cavités  n'est  donc  pas  la  propriété  exclusive  de 
rhydromyélie,  pas  plus  que  cet  épithélium  n'est  le  point  de 
départ  de  l'hyperplasie  névroglique^  de  la  syringomyélie. 
Son  apparition  est  un  accident  assez  fréquent  au  cours  de 
l'évolution  de  cette  dernière;  voilà  la  vérité. 

Dans  les  cas  douteux,  en  débitant  la  moelle  dans  toute  sa 
longueur,  lorsqu'on  aura  constaté  en  outre  de  la  gliose  spé- 
ciale, l'intégrité  du  canal  central  en  même  temps  que  son 
indépendance  du  processus  cavitaire  à  certains  niveaux,  on 
pourra  affirmer  alors  que  c'est  bien  la  syringomyélie  qui  est 
en  cause. 

i.  Simon,  Arch.  f,  Psych.,  Bd.  V. 

2.  Redlich,  Zur  patholog.  Anatomie  der  Syringomyélie  und   Hydromyelie 
(Seurol.  Cenhatblatl,  1892). 
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Ce  sont  ces  caractères  qui  permettront  de  distinguer  la 
syringomyélie,  maladie  bien  individualisée,  cliniquement  et 
anatomiquement,  des  autres  affections  cavitaires  de  la 
moelle.  Celles-ci  examinées  sur  un  nombre  insuffisant  de 
coupes  peuvent,  dans  certaines  conditions,  réaliser  un  tableau 
tel  que  le  diagnostic  puisse  être  très  difficile.  Dans  n'importe 
quel  processus  histologique  cette  difficulté  peut  exister. 

Un  examen  complet  ne  permettra  pas  de  confondre  la 
syringomyélie  avec  Thydromyélie.  Dans  les  formes  classiques 
de  l'hydromyélie  le  diagnostic  est  des  plus  simples.  C'est  une 
simple  malformation  du  canal  s'accompagnant  ou  non  d'hydro- 
céphalie, trouvaille  d'autopsie  qui  ne  se  traduit  cliniquement 
par  aucun  symptôme  appréciable.  Au  point  de  vue  histolo- 
gique, c'est  une  dilatation  du  canal  central  d'un  bout  à  l'autre 
de  l'axe  médullaire,  partout  la  cavité  est  revêtue  d'épithé- 
lium,  et  autour  d'elle,  s'il  y  a  une  paroi  formée  par  la  conden- 
sation de  fibrilles  névrogliques,  cette  paroi  est  très  mince  ; 
tous  les  autres  éléments  de  la  moelle  sont  normaux  ;  mais  il 
existe  d'autres  types  d'hydromyélie  progressive  dont  les 
symptômes  appartiennent  à  la  série  syringomyélique.  Ce 
n'est  pas  une  rareté  d'y  rencontrer  de  la  cypho-scoliose,  des 
troubles  sensitifs,  amyotrophiques  ou  paréto-spasmodiques. 
Le  début  dans  le  très  jeune  âge,  l'association  fréquente  avec 
le  spina-bifida  ou  l'hydrocéphalie  vcntriculaire,  l'amaurose 
et  les  troubles  intellectuels,  toutes  choses  habituelles  dans 
ces  cas,  seront  une  précieuse  indication  et  devront  faire  ré- 
fléchir l'observateur.  La  syringomyélie  est  une  maladie  de 
rage  adulte,  elle  ne  débute  guère  avant  la  puberté  et  s'accom- 
pagne bien  rarement  de  phénomènes  encéphaliques.  Â  l'au- 
topsie on  pourra  trouver  des  lésions  inflammatoires  de  la 
moelle  analogues  à  celles  que  l'on  trouve  dans  la  paroi  des 
ventricules  cérébraux  dans  Thydrocéphalie  progressive; 
comme  l'a  fort  bien  dit  Hoffmann,  «  Thydromyélie  est  pour 
la  moelle,  en  tant  que  cavités  et  parois,  ce  que  l'hydrocé- 
phalie ventriculaire  est  au  cerveau».  Cette  sclérose  centrale 
JQxta-épendymaire  n'a  qu'une  très  lomtaine  analogie  avec  les 
formations  syringomyéliques  ;  ce  n'est  point  cette  gliose  ex- 
tensive  et  dégénérative  se  creusant  partout;  ce  ne  sont  point 
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les  mêmes  modifications  du  côté  des  vaisseaux.  Ici  c'est  le 
canal  central  dilaté  d'un  bout  à  Tautre,  et  lui  seul,  qui  dirige 
le  processus.  Nulle  part  celui-ci  n'est  indépendant,  pas  même 
à  la  région  bulbaire;  le  plancher  du  IV*  ventricule  est  étalé, 
aplati  ou  bien  présente  un  sillon  médian  très  profond.  Ce  ne 
sont  plus  les  cavités  de  la  substance  grise  postérieure  de  la 
syringomyélie   bulbaire.  Le  processus  de  sclérose  remonte 


Fio.  1.  —  Région  olivaire  moyenne.  —  Hydromyélie.  —  Fente  médiane,  pi 
de  prolifération  névrogliquc. 


très  loin  vers  l'aqueduc  de  Sylvius,  vers  les  parois  des  ven- 
tricules cérébraux  (fig-l,  2  et  3). 

Dans  les  cas  encore  plus  compliqués,  d'une  longue  évolu- 
tion, il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  fentes,  des  lacunes 
secondaires  dans  la  substance  voisine  de  Tépendyme  en 
dehors  de  la  grande  cavité,  mais  elles  ne  sont  dues  qu'à  la 
compression,  au  ramollissement.  En  certains  points  on  trouve 
des  lésions  vasculaires,  voire  même  de  l'épaississemenl 
méningé,  régis  par  le  processus  inflammatoire  de  l'hydro- 
myélie  progressive.  Mais  le  diagnostic  est  encore  possible, 
car  le  canal  central  règle  tout,  et  c'est  autour  de  lui  que  se 
meut  le  processus.  L'anneau  de  sclérose  est  plus  ou  moins 
épais  autour  de  l'épendyme,  mais  il  ne  le  quitte  pas. 

L'hydromyélie  est  une  sclérose  inflammatoire  primitive 
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de  répendyme  et  de  sa  paroi;  dans  la  syringomyélie  les  lésions 
de  répendyme,  qtiand  elles  existent,  sont  secondaires  à  la 
gliose. 

Dans  quelques  cas  de  malformation  médullaire  on  trouve 
un  canal  central  normal  ou  légèrement  dilaté,  accompagné 
dans  toute  sa  longueur  d'une  grande  cavité,  à  côté  ou  der- 
rière lui,  partout  indépendante,  plus  ou  moirîs  desquamée 
de  son  épithélium,  entourée  d'une  mince  paroi  névroglique 
sans  gliose  vraie.  II 
faut,  sans  doute,  con- 
sidérer ces  cas  peu 
habituels  comme  pro- 
duits par  la  fermeture 
incomplète  du  canal 
central  qui  est  devenu 
double,  et  les  parois 
de  Tun  des  canaux  se 
sont  enflammées  et  ont 
aussi  produit  une  sorte 
de  spina-bifida  ou 
d'hydromyélie  externe 
qui  n'ont  également  Fig.  2.  —  Région  du  renflement  cervical.  — 
aucun  ranoort  anato-  "yJromyélie.  -  Dilatation  du  canal  central, 
*  *         .     .  celui-ci  est  sur  presque  toute  son  étendue  re- 

mique     ou     clinique       couvert  d'épithélium,  petites  pertes  de  sub- 
avec    la     SVrincromvé-       stance  dans  les  cornes  postérieures,  causées 
J        ^        ^  par  un  processus  de  ramollissement. 

lie. 

Pour  des  raisons  analogues  nous  croyons  nécessaire  de 
bien  séparer  la  syringomyélie  de  Thématomyélie. 

Que  dans  les  syringomyélies  les  plus  légitimes  on  puisse 
rencontrer  des  hémorrhagies  secondaires  au  sein  des  masses 
néoformées  ou  dans  les  zones  de  dégénération;  qu'il  existe 
des  syringomyélies  véritablement  hémorrhagi pares;  qu'une 
légère  hémorrhagie  consécutive  à  un  traumatisme  soit 
capable,  quoique  le  fait  ne  puisse  être  rigoureusement  prouvé, 
d'être  le  coup  de  fouet  donné  à  la  névroglie  qui  sommeille, 
nous  voulons  bien  l'admettre. 

Mais  que  des  syringomyélies  ne  soient  dans  une  bonne 
partie  de  leur  hauteur  que  la  conséquence  d'une  hémorrha- 
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gie  ancienne,  entourée  d'une  paroi  kystique,  considérer  les 
kystes  hémorrhagiques  comme  Téqui  valent  des  cavités  syrin- 
gomyéliques,  nous  ne  pouvons  ladmettre  un  instant. 

La  clinique  nous  enseigne  que  rhématomyélie  a  un  début 
brusque,  qu'elle  succède  à  un  traumatisme,  à  une  conges- 
tion brusque  dans  une  moelle  déjà  sans  doute  injuriée  par 
la  syphilis  on  une  infection  quelconque,  qu'elle  se  produit 
spontanément  au  cours  d'une  myélite.  Les  membres  infé- 
rieurs sont  générale- 
ment les  premiers  at- 
teints et  l'abolition  des 
réflexes  y  est  la  règle 
au  moins  à  la  période 
initiale;  les  phénomè- 
nes moteurs  et  sensi- 
tifs,  les  troubles  des 
sphincters,  atteignent 
d'emblée    leur   maxi- 

Fio.  3.  — Région  lombaire  supérieure.  — Hydro-  mum;    ils  rétrocèdent 

myélie.  -  Canal  central  très  dilaté    entouré  ensuite  plus  OU  moins 
d'un  anneau  névroglique  très  mince,  1  épitné-  i     •     j    • 

lium  n'est  ni  desquammé,  ni  proliféré.  SI    le   malade  doit  S  a- 

méliorer  ou  guérir, 
«  et  l'on  observe  surtout  dans  l'hématomyélie  des  morts 
rapides  ou  des  survies  indéfinies*  ». 

Bien  différente  est  l'évolution  de  la  syringomyélie,  qui 
débute  le  plus  souvent  par  les  membres  supérieurs  d'une 
manière  insidieuse,  s'arrête  et  reprend  sa  marche,  pouvant 
rester  latente  pendant  de  longues  années,  mais  poursuit 
patiemment  son  œuvre  et  ne  pardonne  jamais. 

Certains  phénomènes  de  la  série  syringomyélique  peuvent, 
il  est  vrai,  faire  partie  du  tableau  symptomatique  de  l'héma- 
tomyélie; la  dissociation  de  la  sensibilité,  par  exemple, 
comme  Minor  Ta  le  premier  démontré;  mais  nous  savons, 
par  un  grand  nombre  d'observations,  que  celle-ci  est  fré- 
quente au  cours  des  myélites,  du  tabès... 

La  valeur  de  ce  signe  n'est  complète  que  si  elle  se  trouve 

i.  Lépine,  Thèse  ôq  Lyon,  1900. 
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intimement  liée  à  une  atrophie  lente  du  type  Aran-Duchenne, 
à  de  la  cypho-scoiiose,  à  des  troubles  trophiques  des  extré- 
mités, à  un  thorax  en  bateau,  à  des  arthropathies,  à  de 
rhémiatropbie  linguale... 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  on  verra  dans 
rhématomyélie  les  lésions  maximum  siéger  surtout  dans  la 
moelle  dorsale  inférieure,  lombaire,  quelquefois  sacrée;  bien 
plutôt  que  dans  la  région  cervicale  moyenne,  les  environs 
du  renflement,  régions  pri- 
vilégiées de  la  cavité  syrin- 
gomyélique. 

La  pafoi  kystique  de 
rhématomyélie  est,  au  point 
de  vue  de  sa  constitution 
histologique,  formée  de  fi- 
brilles névrogliques,  abso- 
lument comme  toutes  les 
parois  réactionnelles  que 
Ton  trouve  autour  d'un  an- 
cien foyer  d'hémorrhagie 
cérébrale  ou  d'un  tubercule 
ancien ,  elle  n'est  jamais  très 
épaisse,  son  diamètre  est 
sensiblement  égal  en  tous 
ses  points,  il  n'y  a  pas  de  gliose  végétante  et  intensive  avec 
désintégration  de  la  névroglie  néoformée. 

Parfois  même,  et  Minor  *  en  a  montré  de  beaux  exemples, 
le  canal  central  peut  être  ouvert,  subir  une  prolifération  de 
ses  éléments,  ou  même  se  dilater  sous  la  pression  du  sang 
qui  Ta  envahi;  dans  ces  cas  difficiles,  l'examen  en  coupes 
sériées  seul  pourra  lever  les  doutes,  en  montrant  sur  quelle 
faible  étendue  cette  participation  s'observe. 

La  localisation  du  processus  hémorrhagique  dans  la  sub- 
stance grise  n'est  pas  non  plus  sans  quelque  analogie  avec  la 
localisation  de  la  gliose  syringomyélique;  la  substance  grise 
centro-postérieure,  si  elle  est  la  plus  riche  en  névroglie  fibril- 


Fio.  4.  —  Traumatisme  de  la  moelle. 
Moelle  dorsale  à  7  centimètres  de  Técra- 
sèment.  Hétérotopie  de  la  substance 
blanche  dans  la  substance  grise  posté- 
rieure ;  pas  de  paroi  glieuse. 


1.  MixoB,_Congrès  de  Musoou.  Rapport. 
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laire,  est  aussi  la  partie  de  la  moelle  la  plus  fragile  et  la  plus 
vasculaire. 

Nous  avons  vu  plus  haut  comment,  dans  le  cas  d'hémor- 
rhagie  médullaire  d'origine  dystocique,  rapporté  par  SchuHze, 
la  localisation  était  identique. 

Mais,  chez  Tadulte,  rhémalomyélie  ne  saurait  être  aussi 
étendue  ;  de  plus,  elle  occupe  aussi  bien  les  cornes  antérieures 
que  les  cornes  postérieures,  voire  même  primitivement  la 

substance  blan- 
che. Ses  foyers 
ont  une  hauteur 
très  limitée,  ils 
sont  souvent 
nombreux,  dis- 
continus, ce  qur 
Ton  n'observeja- 
mais  dans  la  sy- 
ringomyélie. 
dont  la  gliose  est 
ininterrompue 
de  Tune  à  l'au- 
tre de  ses  extré- 
mités. 
Dans  le  même  ordre  d'idées,  nous  basant  toujours  sur  la 
structure  de  la  gliose,  la  topographie  du  processus  cavitaire, 
faits  sur  lesquels  nous  avons  suffisamment  insisté,  nous 
croyons  que  nombre  de  myélites  lacunaires,  qu'elles  soient 
de  nature  infectieuse  indéterminée,  tuberculeuses  ou  syphi- 
litiques, s'accompagnantde  paraplégie,  voire  même  d'atrophie 
musculaire,  de  dissociation  de  la  sensibilité,  doivent  être 
distinguées  de  la  syringomyélie  vraie. 

Outre  les  éléments,  les  lésions  vasculaires  vraiment  spé- 
cifiques des  deux  dernières  variétés  de  myélites,  nous  trou- 
verons d'abord  dans  la  topographie  très  variable  des  placards 
de  sclérose  névroglique,  placards  disséminés,  souvent  péri- 
phériques, qui  ne  sont  dans  bien  des  cas  que  de  la  sclérose 
de  remplacement,  aussi  fréquents  dans  la  substance  blanche 
que  dans  la  substance  grise,  un  excellent  signe  différenliel. 


Fir..  5.  —  Myélite  syphilitique  lacunaire.  —  Moelle  lom- 
baire. —  Placards  de  sclérose  dense  dans  les  cordons 
blancs.  —  Foyers  de  désintégration  dans  la  substance 
grise  et  dans  les  cordons  postérieurs. 
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A  cela  vient  s'ajouter  l'aspect  des  pertes  de  substance, 
jamais  très  étendues,  non  consécutives  à  la  gliose,  mais  liées 
intimement  aux  oblitérations  vasculaires;  processus  simple 
de  ramollissement  par  petits  foyers  disséminés.  Ici,  jamais 
de  grandes  cavités  bordées  d'une  paroi  névroglique  épaisse. 

Cliniquement,  nous  constaterons  des  commémoratifs,  un 
début,  une  évolution,  une  localisation  tellement  différente 
qu'il  est  inutile  d'insister  davantage. 


FiG.  6.  —  Dilatation  et  diverticules  du  canal  central  avec  prolifération  de 
Tépithélium  et  légère  sclérose  au  pourtour  de  l'épendyme  dans  un  cas  de 
tabès  avancé. 

Pareillement  ne  sauraient  être  considérées  comme  des 
syringomyélies  au  début,  ces  dilatations  du  canal  central 
ou  cette  prolifération  légère  de  ses  éléments,  qui  ne  se 
révèlent  par  aucun  signe  appréciable  en  clinique  et  que  l'on 
rencontre  au  cours  d'affections  médullaires  subaiguës  ou 
chroniques  (poliomyélites,  tabès,  maladie  de  Friedreich, 
scléroses  combinées,  moelles  de  vieillards,  etc.).  Il  s'agit  ici 
<J'une  simple  prolifération  de  l'épendyme,  de  sa  dilatation 
simple,  sorte  d'hydromyélie  secondaire,  surtout  lombaire. 
Nous  avons  rencontré  trop  constamment  ces  modifications 
à  un  degré  variable,  au  cours  de  ces  divers  états,  pour  pou- 
voir les  considérer  autrement  que  comme  consécutives  à 
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eux.  S'il  en  était  autrement,  si  c'était  de  la  syringomyélie  au 
début,  celle-ci  se  développerait  bien  fréquemment  au  cours 
des  autres  affections  chroniques  de  la  moelle,  dans  lesquelles 
la  survie  aurait  été  assez  longue;  or,  nous  savons  que  la 
coexistence  de  la  syringomyélie  avec  les  maladies  que  nous 
avons  énumérées,  pour  n'être  pas  une  incompatibilité  abso- 
lue, n'en  est  pas  moins  un  phénomène  exceptionnel. 

Il  ne  nous  suffit  pas  de  proclamer  l'unité  de  la  syringo- 
myélie et  de  la  séparer  histologiquement  et  cliniquement  de 
l'hydromyélîe,  de  Thématomyélie,  des  myélites  lacunaires, 
en  un  mot  des  paeudo-syringomyélies,  liées  à  des  vices  de 
développement,  à  des  traumatismes,  à  des  inflammations 
banales. 

Une  autre  question  se  pose  au  sujet  de  la  syringomyélie 
vraie,  qu'elle  soit  du  type  cavitaire  ou  du  type  pachyménin- 
gitique.  Quelle  est  la  nature  de  son  processus  intime?  C'est 
l'éternelle  question  de  la  myélite  et  du  gliome,  et  puisque 
nous  admettons  que  la  nature  est  la  même  dans  tous  les  cas, 
auquel  de  ces  deux  processus  allons-nous  donner  la  préfé- 
rence? 

A  la  myélite?  A  coup  sûr  ce  n'est  pas  une  myélite  quel- 
conque ;  nous  savons  que  le  processus  des  myélites  est  quelque- 
fois lacunaire,  mais  nous  avons  vu  plus  haut  comment,  quand 
des  excavations  se  produisent  dans  de  telles  moelles,  par  leur 
localisation,  leur  étendue,  la  réaction  névroglique  qui  accom- 
pagne et  précède  leur  formation,  elles  diffèrent  des  produc- 
tions syringomyéliques;  les  notions  tirées  deTanatomie  patho- 
logique s'accordent  avec  celles  que  nous  fournit  la  clinique 
pour  nous  avertir  que  si  la  syringomyélie  est  une  myélite, 
ce  n'est  pas  une  myélite  au  sens  habituel  du  mot. 

S'agirait-il  alors  d'un  gliome?  A  l'étranger,  c'est  une 
tendance  commune  de  considérer  comme,  relevant  de  ce 
processus  néoplasique  presque  tous  les  cas  de  syringo- 
myélie. 

En  France,  la  plupart  des  auteurs  admettent  les  deux 
causes,  myélite  et  gliome.  Déjerine  \  cependant,  a  toujours 

1.  DitiKHi>T,  Bulletins  de  la  Société  médic.  des  Hôpitaux,  février  i%S9\  Gazettt 
hebdomadaire f  1889;  Semaine  médicale,  juin,  1889;  Sur  un  cas  de  syr.  suivi 
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considéré  les  productions  cavitaires  de  la  syringomyélie 
comme  le  résultat  de  Texcavalion  d'un  gliome,  processus 
qu'il  considère,  du  reste,  à  très  juste  titre  comme  nullement 
consécutif  à  un  ramollissement  banal. 

Nous  devons  avouer  que  ce  gliome  de  la  syringomyélie  a 
une  évolution  bien  singulière,  une  localisation  et  une  exten- 
sion en  hauteur  bien  particulière. 

Gliome  bien  différent  de  celui  que  nous  connaissons  tous 
comme  habituel  aux  centres  nerveux. 

Celui-ci  se  rencontre  sous  forme  de  tumeurs  arrondies  de 
dimensions  variées  ;  généralement  ces  tumeurs  sont  m  ultiples, 
siégeant  de  préférence  dans  la  substance  blanche  des  circonvo- 
lutions, dans  Vêlage  antérieur  A^  la  protubérance  et  du  bulbe; 
ces  néoplasmes  véritables  sont  surtout  formés  par  des  cellules 
névrogliques  et  dés  vaisseaux,  peu  de  fibrilles.  L'aspect  des 
éléments  constitutifs  est  très  spécial.  Ici  ce  ne  sont  plus  les 
éléments  normaux  de  lanévroglie,  ce  sont  des  cellules  toutes 
plus  ou  moins  métatypiques  ou  atypiques;  leurs  noyaux  sont 
en  karyokinèse  active,  leur  protoplasma  est  volumineux. 
Certaines  de  ces  tumeurs  sont  formées,  en  majeure  partie, 
de  cellules  arrondies  qui  les  rapprochent  des  sarcomes, 
d'autres  fois  c'est  l'aspect  de  la  névroglie  embryonnaire  qui 
dominé,  ou  bien  des  amas  de  cellules  cubiques  très  voisines 
de  celles  de  l'épendyme. 

Ce  gliome  dégénère  tardivement,  il  se  ramollit  comme 
toutes  les  tumeurs  arrivées  à  un  certain  degré  de  leur  évolu- 
tion, mais  il  peut  rester  indéfiniment  sans  se  creuser,  gagnant 
au  hasard,  sans  localisation  précise,  il  atteint  ainsi  les 
méninges,  l'émergence  des  nerfs  rachidiens,  et  dans  de  tels 
cas  nous  avons  observé  un  envahissement  des  méninges  et 
de  leurs  vaisseaux  par  les  éléments  du  néoplasme. 

Bien  différente  de  ce  tableau  est  la  production  névro- 
glique  de  la  syringomyélie.  Ses  éléments  surtout  fibrillaires, 
de  type  normal,  sa  limitation  presque  absolue  à  la  substance 
grise;  son  accroissement  en  hauteur,  en  colonne,  sa  dégéné- 

d'autopsie  {Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie^  Paris,  1890»;  Syringo- 
myélie et  maladie  de  Morvnn  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie  y 
1890,  etc.). 
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ration  rapide  qui  se  produit  dès  le  plus  petit  nodule,  sa  loca- 
lisation bulbaire  absolument  opposée,  tout  cela  montre  qu'il 
ne  s'agit  pas  là  du  gliome  ordinaire  des  centres  nerveux. 

S'il  suffisait  de  constater  une  hyperplasie  des  fibrilles  et 
des  cellules  névrogliques  pour  dire  qu'il  s'agit  d'une  tumeur 
gliomateuse,  il  faudrait  étendre  cette  appellation  de  gliome 
à  toutes  les  productions  névrogliques  pathologiques  du  sys- 
tème nerveux,  telles  que  celles  de  la  sclérose  en  plaques  des 
scléroses  cérébrales  atrophiques  ou  hypertrophiques  \  etc. 

Ainsi  ne  pouvons-nous  considérer  la  syringomyélie 
comme  un  néoplasme  dans  toute  l'acception  du  mot,  comme 
une  néoplasie  autonome^  pour  nous  servir  d'une  expression 
moderne. 

Par  l'étude  de  nos  cas,  en  considérant  la  part  de  Tépen- 
dyme,  nous  avons  vu  qu'il  fallait  rejeter  l'hypothèse  d'Hoff- 
mann; la  syringomyélie  ne  peut  non  plus  être  considérée 
comme  consécutive  à  une  tumeur  embryonnaire  développée 
aux  dépens  d'une  inclusion  fœtale  de  l'épithélium  épendy- 
maire. 

La  gliose  syringomyélique  nous  semble  donc  plutôt,  par 
tous  ses  caractères,  se  placer  parmi  ces  processus  intermé- 
diaires à  la  tumeur  et  à  l'inflammation. 

Quand  on  arrive  à  ces  limites,  il  est  bien  difficile  de  dis- 
tinguer le  processus  néoplasique  du  processus  inflammatoire. 

C'est  ainsi  que  certaines  productions  adénomateuses  du 
sein,  du  foie,  de  l'estomac,  du  rein,  les  hyperplasies  nodu- 
laires  du  foie  de  Kelsch  et  Kiener,  semblent  être  la  transi- 
tion entre  les  lésions  purement  inflammatoires  et  les  néo- 
plasmes vrais. 

Cette  barrière  entre  l'inflammation  et  la  tumeur  est  peut- 
être  bien  artificielle,  et  plus  on  va,  plus  elle  semble  s'abais- 
ser :  il  reste  cependant  constant  qu'il  existe,  à  côté  des 
néoplasmes  tels  que  le  cancer,  des  néoformations  d'origine 
souvent  parasitaire  avec  éléments  spécifiques,  celles  de  la 

1.  Philippe  et  Hudovehmo,  Contribution  à  l'étude  de  la  sclérose  tubéreuse 
hypertrophique  [Socielé  de  Neurologie,  avril  1900);  —  J.  Obertbûr,  Contribu- 
tion à  l'étude  de  certaines  formes  de  sclérose  cérébrale  atrophique  (Commo- 
nication  au  Congrès  inlernalional  de  Médecine ,  Paris,  1900). 
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ftet  exenple,  d«&t  la  nature  doit  être  bien  dif- 
férenctée. 

Une  telle  séparation  doit  être  faite  entre  le  glione,  néo- 
plasme vrai,  et  la  gliose  syringomyélique  ;  nous  dirons  donc 
que  celle-ci  est  une  kyperpiasie  inflammatoire,  jusqu'à  ua 
certain  point  spécifique?  Mais  comment  devons-nous  enten- 
dre cette  spécificité? nous  ne  croyons  pas  qu'il  s'agisse  d'une 
spécificité  absolue  au  même  titre  que  pour  la  lèpre  ou  la 
tuberculose,  nous  ne  croyons  pas  S  l'existence  d'un  agent 
spécifique  unique.  C'est  une  spécificité  en  quelque  sorte  At^- 
iologique,  non  pas  pathogénique.  Dans  des  circonstances  dont 
nous  ignorons  encore  les  détails,  à  la  suite  d'une  affection 
inflammatoire  ou  toxique,  souvent  longtemps  après,  sur  un 
névraxe  héréditairement  prédisposé,  d'une  fragilité  spéciale, 
portant  sur  quelque  territoire  plus  ou  moins  systématisé,, 
nous  voyons  se  développer  des  maladies  caractérisées  par 
des  modifications,  bien  particulières  pour  chacune  de  ces 
affections,  dans  la  névroglie  et  le  parenchyme  ;  maladies  tel- 
les que  la  sclérose  en  plaques,  la  paralysie  générale,  le  tabès, 
la  sclérose  latérale  amyotrophique,  etc.  Bien  que  personne 
ne  puisse  se  rencontrer  pour  vouloir  affirmer  que  chacune 
de  ces  maladies  est  sous  la  dépendance  d'un  agent  microbien 
unique,  il  n'en  est  pas  moins  yrai  que  leur  spécificité  ana- 
tomo-pathologique  et  clinique  est  encore  généralement 
admise  :  ainsi  doit-il  en  être  de  la  syringomyélie.  Certaines 
causes  pathogéniques  détermineront  de  préférence  la  gliose 
cavîtaire,  alors  que  d'autres  influences  mettront  en  branle 
la  prolifération  dense  de  la  sclérose  en  plaques.  Cette  notion 
de  spécificité  histologique  pour  leâ  deux  formes  de  la  syrin- 
gomyélie s'accorde  bien  avec  les  enseignements  de  la  cli- 
nique ;  malgré  les  types  aberrants,  pas  plus  fréquents  d'ail- 
leurs ici  que  pour  n'importe  quel  autre  type  pathologique, 
elle  nous  permet  de  considérer  la  syringomyélie  comme 
une  entité  morbide  bien  définie,  au  double  point  de  vue 
clinique  et  anatomo-pathologique,  méritant  sa  bonne  place 
en  nosographie,  bien  distincte  des  autres  aflFections  cavi- 
taires  qui  constituent  le  groupe  des  pseudo-syringomyélies. 
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Nous  joignons  à  ce  travail  les  observations  des  cas  de 
maladies  cavitaires  que  nous  avons  pu  étudier  histolDgique- 
ment  jusqu'à  présent.  L'espace  nous  manque  pour  les  déve- 
lopper ici  m  extenso;  aussi  nous  bornerons-nous  à  en  don- 
ner un  résumé,  dans  lequel  nous  n'insisterons  que  sur  les 
points  les  plus  importants,  eu  égard  à  cette  étude. 

Nos  21  observations  se  répartissent  de  la  sorte  :  13  cas  de 
syringomyélie  vraie,  diagnostiqués  tels  cliniquement;  ils 
appartiennent  aux  deux  formes  que  nous  avons  individua- 
lisées; il  y  a  aussi  des  types  de  transition;  puis  1  cas  d'hy- 
dromyélie  ;  1  cas  de  traumatisme  médullaire  ;  2  cas  de  myé- 
lite avec  hémorrhagies  ;  2  autres  cas  de  myélite  lacunaire; 
enfin  1  cas  de  tabès  et  1  cas  de  sclérose  latérale  amyotro- 
phique  avec  dilatation  pseudo-hydromyéliquc  du  canal  de 
Tépendyme. 

Obs^  I.  —  Syringomyélie  cavitaire  ayant  évolué  pendant  fSans. 

baa...,  &gé  de  49  ans,  entré  à  la  clinique  en  1897.  Pas  d'antécédents 
héréditaires,  pas  de  syphilis.  Chute  sur  la  tête  en  1878.  Deux  ans  après 
faiblesse  dans  le  côté  gauche,  faiblesse  qui  le  gène  peu  dans  bon  travail. 
En  1892  début  de  la  cyphose,  fourmillements,  faiblesse  plus  grande 
dans  la  main  gauche  ;  quelques  crampes  nocturnes  :  troubl^-s  trophiques 
du  côté  des  orteils.  Peu  à  peu  s'installe  une  atrophie  musculaire  pro- 
gressive à  type  scapulo-huméral  ;  le  travail  devient  impossible;  perte 
des  réflexe^  tendineux  aux  membres  supérieurs, exagération  aux  mem- 
bres inférieurs.  Troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  sensation  de  froid, 
de  brûlure,  panaris  indolores.  Sensibilité  tactile  conservée  partout,  disso- 
ciation typique,  superposée  à  l'atrophie  musculaire;  entre  à  la  Salpé- 
trière  en  1897.  Bientôt  apparaissent  des  vertiges,  de  la  diplopie  ;  la  langue 
est  très  atrophiée  à  gauche  ;  on  note  de  la  poiyarie  ;  le  malade  s'afTaiblit 
et  succombe  Tannée  suivante  à  une  broncho-pneumonie. 

A  Vautopsiêy  on  trouve  une  moelle  qui  Vaplatit  après  la  sectiou, 
adhérences  méningées  au  niveau  de  la  région  cervicale  supérieure. 
Cette  moelle  est  parcourue  par  une  cavité  très  large  au  voisinage  du 
renflement  cervical,  s*ctendant  jusqu'à  sa  première  racine  lombaire  et 
remontant  jusqu'à  la  région  olivaire  supérieure.  Au  bulbe,  cavité  laté- 
rale typique,  à  gauche,  coupant  en  partie  le  noyau  de  la  12«  paire,  sans 
relation  avec  le  plancher;  à  la  région  du  collet,  le  canal  central  est 
situé  dans  un  Ilot  au  centre  de  la  cavité.  Partout  la  cavité  est  bordée 
d'une  zone  dense  de  névroglie  fibcillaire  très  végétante,  avec  nodules 
périvasculaires,  quelques  rares  cavités  accessoires  trt*s  petites  dans  les 
cornes  postérieures;  la  cavité  principale  occupe  d'un  bout  à  l'autre  les 
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deox  cornes  postérienres  et  lacommiàsare  postérieure.  Le  canal  centrât 
se  trouve  placé  en  avant  do  la  cavité,  ses  éléments  sont  plus  ou  moins 
prolifères,  il  ne  s'ouvre  dans  la  cavité  que  sur  un<;  très  faible  hauteur 
vers  la  région  cervicale  inférieure,  et  à  la  fin  de  la  moelle  dorsale. 

Obs.  II.  —  Sf/ringomyélie  cavitaire  ayant  évolué  pendant   14  ans. 

Balt^..,  39  ans.  Pas  d'antécédents  personnels,  ni  héréditaires. 

Début  en  1884,  sans  cause  appréciable,  par  nn  affaiblissement  pro- 
gressif do  bras  droit.  l>eux  ans  après  la  jambe  droite  s'afiTaiblità  son  tour, 
puis  l'épaule  droite  s'abaisse,  et  peu  à  peu  il  s'aperçoit  de  la  thermo- 
aaesthésie  à  droite  puis  à  gauche.  L'atrophie  musculaire  aux  membres 
supérieurs,  la  cypho-scoliose  deviennent  considérables. 

Atrophie  du  type  Aran-Duchenne,  avec  main  typique;  force  relali- 
Tement  conservée  aux  membres  inférieurs.  Réflexes  rotuliens  très 
exagérés,  trépidation  spinale.  Sensibilité  dissociée  partout,  sauf  au 
membre  supérieur  droit;  où  toutes  les  sensibilités  sont  abolies;  hémi- 
atrophie  linguale  droite;  pas  de  douleurs  vives  spontanées., L'état  général 
reste  satisfaisant,  la  maladie  ne  progressant  que  très  lentement.  Mort 
en  1898,  d'une  bronchite. 

À  FautopsiCy  moelle  aplatie  après  section,  de  consistance  cartilagi- 
neuse; grosse  symphyse  méningée  avec  péri-artérite  fibreuse  au  niveau 
des  premières  racines  cervicales  ;  cavité  unique  presque  partout,  sauf  au 
bulbe,  où  elle  se  subdivise,  même  topographie  que  pour  l'observation  1. 
A  peu  près  même  étendms  même  gliose  dense  autour  do  la  cavité, 
peut-être  est-elle  moins  végétante,  et  1p  canal  central  séparé  de  la 
cavité  à  ses  deux  extrémités  a  avec  elle  de  fréquents  rapports  à  la 
moelle  cervicale  et  dorsale  supérieure. 

Obs.  III  *,  —  Syringomyélie  cavitaire;  mort  7  ans  après  le  début  de  la 

maladie. 

Femme,  36  ans.  Pas  d'anlécédenU.  Début  en  IS9I.  S'aperçoit  de 
Tinsensibilité  du  côté  gauche  du  tronc,  puis  perte  d«;s  sensations  volup- 
tueuses sexuelles;  l'année  suivante  troubles,  de  la  station  et  de  la  mar- 
cbe,  gèm»  dans  les  mouvements  d'élévation  des  bra-*,  scoliose,  réflexes 
rotaliens  exagérés,  trépidation  spinale,  paraplégie  <pasmodique  pro- 
gressive. Rien  du  côté  de>  «sphincters;  aucun  trouble  de  la  sensibilité 
subjective.  Anesthésie  totale  sur  le  côté  gauche  du  Inmc;  ailleurs  disse- 
ciation,  tremblement  intentionnel.  Secousses  nystagniiformes.  Atrophie 
linguale  gauche.  Morte  en  1897. 

La  moelle  présente  une  cavité  unique,  boi  dée  d'une  zone  de  névroglie 
ubrillaire  très  épaisse  en  certains  points,  mince  ailleurs;  processus  peu 
Végétant;  vaisseaui  très  légèrement  atteints.  1^  glio>e  cavitaire  qui  oc^rupe 
w  substance  grise  centro- postérieure,  à  la  région  cervicale,  devient  plus 

'.  Malade  pré«entéc  par  -M.  le  profe^^eur  Kriymond  à  la  1*'''0d  »Ju 
»  mars  1896. 
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bas  postërieure  et  se  trouve  située  dans  la  région  cornu-commissurate; 
elle  s'arrête  vers  le  renflement  lombaire,  et  quoique  sur  tout  son  par- 
cours très  voisine  du  canal  épendymaire,  elle  en  est  partout  distincte. 
On  trouve  à  certains  niveaux  de  petits  hématomes  dans  la  région 
sous-pi e-mérienne;  dans  la  méninge  il  y  a  des  capillaires  dilatés  et  une 
fibrose  assez  dense. 

Obs.  IV  *.  —  Syringomyélie  cavitaire  au  début. 

P...,  37  ans.  Dans  les  antécédents  héréditaires,  mère  tuberculease. 
Dans  ses  antécédents  personnels,  rachitisme  dans  Tenfance;  sa  femme 
a  fait  des  fausses  couches  et  il  a  des  enfants  rachitiques.  En  1895,  avec 
des  phénomènes  de  tuberculose  pulmonaire,  il  ne  présentait  qu'une 
atrophie  musculaire  de  la  main  gauche,  san$  troubles  de  sensibilité,  de 
l'exagération  des  réflexes,  de  la  trépidation  spinale.  Les  phénomènes 
s'accentuent  rapidement;  les  mouvements  de  l'épaule  droite  deviennent 
difficiles,  brûlures  indolores,  troubles  trophiques  ;  le  tact  et  la  douleur 
sont  perçus  partout.  A  la  face,  à  la  région  fessière  et  aux  membres 
supérieurs,  il  y  a  de  la  thermo-anesthésie.  Mort  rapide  par  tubercolose 
pulmonaire. 

La  cavité  médullaire  est  partout  très  peu  étendue  par  rapport  à  la 
paroi  très  végétante  ;  on  y  trouve  des  nodules  glieux  énormes  aatoar 
des  vaisseaux,  le  canal  central  est  intéressé  vers  la  région  cervicale 
moyenne,  indépendant  à  partir  de  la  8*  racine  cervicale;  la  lésion  n'at- 
teint pas  le  bulbe,  et  s'arrête  d'autre  part  à  la  base  de  la  corne  postt^- 
rieurc  droite,  vers  le  milieu  de  la  moelle  dorsale.  La  lésion  est  sartoot 
remarquable  parce  qu'il  s'agit  d'une  syringomyélie  au  début,  le  pro- 
cessus est  en  pleine  évolution,  et  l'on  peut  suivre  toutes  les  étapes  de  la 
gliose. 

La  pie-mérile  est  assez  intense  partout;  les  vaisseaux  méningés  et 
médullaires  sont  atteints  de  péri-artérite. 

Obs.  V.  —  Syringomyélie  cavitaire  ayant  évolué  longtemps. 

L'observation  clinique  a  été  perdue,  il  s'agissait  d'une  forme  clas- 
sique avec  atrophie  musculaire  et  dissociation  de  la  sensibilité;  le  bulbe 
n'a  pas  été  examiné.  Au  point  de  vue  histologiqne,  il  s'agit  d'ane 
gliose  fibrillaire  très  dense,  parois  glieu ses  très  épaisses,  cavité  uniqne 
occupant  la  corne  postérieure  droite  à  la  région  dorsale  (lésion  arrêtée 
après  la  10«  dorsale)  puis  gagnant  la  commissure  postérieure  en  arrière 
du  canal  central  et  s'étendant  à  la  corne  postérieure  droite  à  hauteur 
de  la  U'  racine  dorsale.  Sauf  sur  une  étendue  très  petite,  vers  la 
3«  racine  cervicale,  le  canal  central  non  dilaté  il  se  trouve  séparé  de  la 
gliose. 

Partout  un  certain  degré  de  péri-artérite  fibreuse.  Pie-mérite  asseï 
intense  surtout  à  la  région  postérieure. 

1.  Observation  recueillie  par  M.  Gasne,  chef  de  clinique. 
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Obs.  VI  *.  —  Syringomyéîie  cavitaire.  Durée  25  ans. 

Volt...»  âgé  de  55  ans.  Sans  anlécédents  morbides  héréditaires  ou 
personnels.  Vers  1875»  à  la  suite  d*une  chute,  courbatures  et  névralgies, 
puis  sortes  de  douleurs  fulgurantes,  bourdonnements  d'oreilles,  diplopie 
passagère,  affaiblissement  progressif  du  membre  supérieur  droit,  érup- 
tion de  bulles  sur  les  mains  laissant  des  cicatrices;  début  de  ta  sco- 
liose. Entre  dans  le  service  de  Charcot  en  1889.  Troubles  s*accenliiant 
lentement.  Atrophie  du  type  Aran-Duchenne,  élévation  des  bras  impos- 
sible. Nystagmus,  hémiatrophie  droite  de  la  langue,  diminution  de 
Tacuitë  auditive  et  du  goût.  Hémianesthésie  à  tous  les  modes  du  côté 
droit.  Mort  en  1900,  de  broncho-pneumonie. 

Autopsie.  —  Légère  dilatation  des  ventricules  cérébraux,  ménin^^ite 
l«^gère  de  la  base,  pachyméningite  non  symphjsaire  sur  une  grande 
étendue  de  la  moelle  cervicale,  leptoméningite  assez  épaisse,  surtout 
postérieure.  La  cavité  s'étend  de  Tétage  inférieur  de  la  protubérance 
au  renflement  sacré.  Cavités  latérales  au  bulbe,  hëmiatrophie  gauche 
du  ruban  de  Reil.  A  partir  du  collet  la  cavité  est  unique  et  très  large 
à  la  région  cervicale  et  dorsale  supérieure,  où  elle  a  détruit  toute  la 
substance  grise  centrale  et  postérieure  et  une  partie  des  faisceaux 
blancs  postérieurs.  La  paroi  a  lâché  presque  partout,  on  n'en  trouve  pas 
de  traces  avant  la  région  dorsale;  le  canal  central  et  ses  éléments  ont 
disparu.  On  ne  trouve  de  gliose  en  évolution  qu'à  la  région  sacrée. 

Obs.  Vil*.  —  Syringomyéîie  cavitaire.  Longue  évolution  : 2i  ans, 

G...,  74  ans.  Depuis  longtemps  atrophie  musculaire;  troubles  tro- 
phiques  aux  membres  supérieurs  (remontant  à  1870)  ;  thermo-ancstliésie 
et  analgésie;  disparition  de  la  sensibilité  tactile  seulement  sur  la  pulpe 
de  l'index  du  médius  et  de  l'annulaire  de  la  main  droite.  Légère  Uipr- 
mo-anesthésie  au  pied  gauche  et  à  la  cuisse  droite;  pas  de  déformations 
articulaires  ni  de  troubles  aux  membres  inférieurs. 

Réflexes  rotuliens  exagérés  â  droite.  Mort  de  pneumonie  en  1892. 

Pas  de  pachyméningite;  leptoméningite  postérieure,  moelle 
aplatie,  rubanée,  dans  les  régions  cervicale  et  dorsale;  à  la  coupe  cavité 
centrale  limitée  par  une  paroi  très  nette,  s'étendant  depuis  la  4^  racine 
cervicale  jusqu'à  la  9*  racine  dorsale,  mais  avec  une  interruption  de  la 
cavité,  non  de  la  gliose,  de  la  5*  à  la  8*  racine  dorsale.  La  cavité  n'est 
jamais  très  considérable,  elle  est  indépendante  du  canal  central.  Rien 
au  bulbe. 

1.  Observation  due  à  Tobligeance  de  M.  Constensoux,  interne  du  service, 
et  rapportée  au  long  dans  sa  Ihèse,  Paris,  1900. 

2.  Observation  publiée  par  A.Gombault  et  Philippe  (Contribution  à  l'étude 
des  lésions  systématisées  dans  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle  épinière  ; 
Archives  de  médecine  expérimentale  et  d'anatomie  pathologique^  1894). 
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Obs.  VIII*.  —  Syringomyélie  cavitaire  peu  avancée  à  la  région  dorsalej 

pachyméningitique  à  la  région  cervicale  supérieure.  Type  mixte.  Durée: 

7  années. 

M««  P...,  37  ans.  En  1892,  panaris  indolore;  en  1897,  survient  ao 
peu  de  faiblesse  d'abord  dans  les  mains,  puis  avant-bras,  bras,  épaules, 
fatigue  rapide  h  la  marche. 

En  1898,  pendant  Tété,  les  phénomènes  s'aggravent,  marche  impos- 
sible sans  appui  ;  la  malade  ne  peut  plus  coudre,  ni  s*habiller,  ni  man- 
ger seule. 

Cependant  Tatrophie  musculaire  est  peu  visible,  seuls  les  deltoïdes 
les  éminences  thénar  et  les  interosseux  sont  manifestement  diminués. 
Hémialropbie  linguale,  secousses  nystagmi formes,  réflexes  palellaircs 
exagérés,  clonus  du  pied.  Sensibilité  tactile  partout  conservée,  thermo- 
anesthésie,  analgésie  complètes  sur  le  thorax,  le  dos,  le  bras  à  droite; 
à  gauche  :  à  la  face  et  à  Tépaule.  Morte  de  tuberculose  pulmonaire 
en  1899. 

Cavité  dans  la  moelle  allant  de  Tétage  inférieur  de  la  protubérance 
à  la  1"  racine  dorsale;  la  gliose  se  continue  jusqu'à  la  6«  dorsale  envi- 
ron. Cavités  bulbaires  classiques,  atrophie  du  ruban  de  Reil,  moelle 
cervicale  très  grosse,  pachyméningite  cervicale  symphysaire. 

A  ce  niveau  la  substance  grise  est  détruite,  ainsi  que  les  cordons 
postérieurs.  Gliose  dégénéralive.  Plus  bas  on  retrouve  insensiblement 
une  paroi  qui  se  forme,  des  nodules  de  gliose  flbrillaire,  gliose  qni 
devient  de  plus  en  plus  dense  au  fur  et  à  mesure  que  Ton  descend,— 
canal  central  détruit  en  partie,  ailleurs  il  est  en  avant  de  la  cavité.  Aa 
bulbe  les  cavités  s'ouvrent  en  certains  points  sur  le  plancher  du  4*  veo- 
Iricule. 

Obs.  IX  ".  —  Syiingomyélie  atypique,  à  prédominance  sur  les  membres 

inférieurs  ayant  duré  environ  4  0  ans.  Type  mixte,  pachyméningitique 

et  scléreux, 

M"«  L...,  oO  ans.  En  1879  sensation  de  gêne  douloureuse  dans  le 
dos,  la  marche  devient  diffîcile  ;  l'année  suivante  paraplégie  absolue 
avec  anesthésie  à  peu  près  complète  de  toute  la  partie  inférieure  do 
tronc;  inconlinence  d'urine,  défécation  consciente.  Sens  articulaire 
aboli.  Rien  aux  membres  supérieurs.  Sensations  de  picotement,  d'en- 
gourdissement dans  lesjambes.  Morte  en  1899,  de  broncho -pneumonie. 

Examen  de  la  moelle.  —  (Voir  PI.  XII  flf».  B).  Les  méninges  sont 
épaissies  dans  toute  la  longueur;  pachyméningite  symphysaire  de  la 
1  '*  racine  dorsale  à  la  9^  racine  dorsale.  Sur  toute  cette  étendue,  mé- 

1.  Observation  recueillie  par  M.  Constensoux,  interne  du  service. 

2.  Cette  observation  se  trouve  in  extenso  dans  le  mémoire  de  A.  Gom- 
bault  et  Philippe  (Contribution  à  l'étude  des  lésions  systématisées  dans  les 
faisceaux  blancs  de  la  moelle,  obs.  VI,  Archives  de  médecine  erpét-imentate  et 
d*anatom\e  pathologique,  1894). 
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nîDgite  totale  fibreuse  avec  engainement  des  racines.  Au  niveau  de  la 
8«  cervicale,  moelle  réduite  à  sa  substance  blanche  périphérique,  aspect 
qui  ne  continue  jusqu'à  la  5^  dorsale;  au-dessus,  la  substance  grise 
(cornes  postérieures)  est  spongieuse,  glioso  périvasculaire  et  désinté- 
gration de  la  névroglie,  la  moelle  est  très  grosse.  A  hauteur  de  la  5* 
racine  dorsale,  malgré  une  symphyse  méningée  totale,  la  moelle  pré- 
sente un  tout  autre  aspect,  cavité  linéaire,  médiane,  entourée  d'une 
paroi  glieuse  ;  par  places  quelques  cellules  épendymaires  tapissent  cette 
paroi  ;  cet  aspect  cesse  après  la  9°  racine  dorsale,  où  la  moelle,  malgré 
nn  certain  degré  de  méningite,  reprend  sa  constitution  normale. 

Obs.  X  ^  —  Syringomyélie  pachyméningilique.  Durée  de  Vaffection  :  6  ans, 

F...,  39  ans.  Dans  les  antécédents  plusieurs  fausses  couches  et  des 
éruptions  sans  caractères  spécifiques   nets. 

En  1884  rhumatisme  articulaire.  En  1889  douleurs  occipitales  vives, 
plosis  passager  ;  à  la  fin  de  1893  faiblesse  brusque  dans  les  membres 
inférieurs  sans  douleurs;  une  paraplégie  spasmodique  s'installe,  les 
membres  supérieurs  animés  de  tremblements.  Les  troubles  sensitifs  ne 
sont  pas  nets.  A  la  suite  d'un  bain  trop  froid,  vives  douleurs  rachi- 
diennes,  faiblesse  progressive  dans  les  mains,  sensation  d'angoisse, 
syncopes,  vomissements.  Mort  peu  de  temps  après,  en  Janvier  1895.  Les 
accidents  sérieux  ont  évolué  très  vite,  en  l'espace  de  moins  de  deux  ans. 

Examen  de  la  moelle,  —  Grosse  pachyméningite  bulbaire,  cervicale 
et  dorsale,  engainement  des  racines  et  des  ganglions  rachidiens,  grande 
cavité  à  parois  déchiquetées,  néoformation  vasculaire,  nodules  périvas- 
culaires  du  collet  du  bulbe  à  la  5*  racine  cervicale  environ.  Plus  bas 
les  cornes  postérieures  seules  sont  prises,  état  spongieux  de  la  substance 
grise;  pas  de  dilatation  du  canal  central. 

La  lésion  s'arrête  à  la  région  dorsale  inférieure. 

Nulle  part  les  cavités  n'ont  de  paroi  solide,  la  gliose  est  disséquante, 
les  noyaux  uévrogliques  sont  abondants. 

Les  nerfs  sont  très  gros  et  le  névrilemme  manifestement  hyper- 
trophié ;  sclérose  intense  des  ganglions  rachidiens  correspondant  à  la 
région  cervicale. 

Obs.  XI '.  —  Syringomyélie  pachyméningilique.  Durée  :  4  ans, 
M»*  P...,  38  ans.  Rien  dans  les  antécédents.  Après  une  grippe 
en  1891,  faiblesse  brusque  dans  la  jambe  gauche;  un  peu  de  parésie 
subsiste,  diplopie.  En  juin  1893,  même  phénomène  à  droite;  puis  s'in- 
stalle une  atrophie  musculaire  scapulo-humérale,  les  mains  deviennent 
en  griffe.  La  marche  est  impossible,  incoordination  tabétique  franche. 
Troubles  trophiques,  éruptions  pemphigoïdes.  En  1894  réflexes  exagérés. 
Cjpho-scoliose  débutant  en  1894,  la  tête  est  penchée  en  avant.  Sensa- 

1.  Observation  recueillie  par  M.  Léopold  Lévi,  interne  du  service. 

2.  Observation  recueillie  par  M.  Halipré,  interne  du  service. 
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tions  pénibles  de  froid.  En  1894,  troubles  de  la  sensibilité  objecti?e 
légers.  En  1895  dissociation  typique  sur  tout  le  corps,  prédominante  à 
droite  et  à  la  face.  A  ce  moment  on  note  l'inégalité  des  papilles,  k 
signe  d'ArgjlI,  du  nystagmus,  de  la  paralysie  de  la  corde  vocale  droite, 
de  Théroiatrophie  linguale,  puis  état  vertigineux,  syncopal,  pouls  à 
100°.  Mort  subite  en  novembre  1895. 

Examen  de  la  moelle.  —  Pachyméningite,  leptoméningite  d*an  boot 
à  l'aulre  de  la  moelle  ;  symphyse  absolue,  engainement  des  radoes  ai 
niveau  de  la  moelle  cervicale  supérieure.  A  ce  niveau  la  moelle  est 
scléreuse  avec  fente  médiane;  parois  névrogliques  avec  nodales  trH 
végétants. 

Plus  bas  c'est  l'aspect  spongieux  avec  de  nombreux  vaisseaux  atteint! 
de  péri-artérite,  autour  desquels  la  substance  grise  a  lâché;  ^rand^ 
cavité  médiane  sans  parois  propres  s'étendant  jusqu'à  la  région  dorsale 
inférieure.  En  bien  des  points  on  trouve  le  canal  rentrai  an  centre 
d'un  îlot  relié  à  la  commissure  antérieure. 

Le  bulbe  contient  deux  cavités  symétriques  coupant  [les  noyaui  de 
l'hypoglosse  et  du  pneumogastrique  et  leurs  filets  nerveux. 

Obs.  Xin.  —  Syringomyélie  pachyméningitique.  Durée  :  #  année. 

M"«  H...,  38  ans.  Dans  les  antécédents,  2  fausses  couches.  Doa- 
leurs  très  vagues  depuis  quelques  années  dans  les  articulations. 
En  1894  fourmillements  dans  les  doigts,  puis  panaris  indolore  à  droite; 
faiblesse  et  atrophie  aux  membres  supérieurs,  surtout  le  gauche,  telle- 
ment rapides  qu*en  trois  mois  elle  ne  peut  plus  vaquera  ses  occupations. 

Impotence  absolue  deux  mois  plus  tard,  marche  impossible,  incon- 
tinence de  l'urine  et  constipation  avec  anesthésie  vésicale  et  rectale. 
Réflexes  exagérés  partout,  clonus  des  deux  pieds.  Abolition  de  la  sen- 
sibilité à  tous  ses  modes,  sauf  à  la  tête  et  au  cou;  œdème  des  extrémités, 
eschares  indolentes,  inégalité  pupillaire,  signe  d'ArgylI,  pools  à  100*. 
Quelque  temps  avant  la  mort  les  réflexes  étaient  abolis  ;  crampes  ti^ 
douloureuses.  Morte  en  décembre  1895,  d'infection  à  la  suite  de  ses 
eschares. 

Examen  de  la  moelle.  —  Les  méninges  forment  à  la  région  cenicale 
une  véritable  tumeur  adhérente  à  la  moelle;  la  dégénérescence  du 
tissu  fibreux  méningé  est  manifeste  en  divers  points.  A  ce  niveau  la 
moelle  est  aplatie,  quelques  fissures  dans  la  substance  grise,  vascola- 
risalion  abondante  avec  gliose  au  début;  on  trouve  même  la  moelle 
intacte  au  niveau  du  collet;  plus  bas,  en  approchant  de  la  région  dor- 
sale, il  n'y  a  plus  de  symphyse,  mais  on  observe  une  grande  cavité  dans 
la  substance  grise,  à  parois  déchiquetées,  dans  laquelle  flottent  des  vais- 
seaux et  des  blocs  de  substance  nerveuse  dégénérée  ;  par  places  on  en 
trouve  entourés  d'un  stroma  de  fibres  névrogliques.  Le  canal  central  e<t 

1.  Malade  présentée  par  M.  le  professeur  Raymond,  à  la  leçon  dn  22  no- 
vembre 1895  (voir  2-  série  des  Cliniques  de  la  Salpétrière). 
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indépendant,  bourré  d'éléments  cubiques.  Rien  au  bulbe,  si  ce  n'est  une 
prolifération  assez  intense  de  l'épithélium  épendymaire  et  de  la  couche 
néyroglique  sous-épendymaire. 

Ob».  XÎII  *.  —  Syringomyélie  pachyméningitique.   Durée  de   V affection  : 

trois  ans. 

If**  Pér...,  36  ans.  Rien  à  noter  dans  les  antécédents,  sauf  coxalgie 
à  12  ans.  Pas  de  syphilis.  Début  en  i892  par  céphalées  et  insomnies, 
avec  anesthésie  du  visage  et  de  la  langue  à  droite,  raideur  de  la  nuque. 
DouleuTb  violentes  à  la  région  scapulaire.  Peu  de  temps  après,  fourmil- 
lements dans  les  doigts,  parésie  du  membre  supérieur  gaucl^e,  puis  des 
membres  inférieurs.  Brûlures  inconscientes.  L'atrophie  gagne  les  épaules, 
les  mains  sont  en  griffe,  pas  de  déviation  durachis,  inégalité  pupillaire. 
Réflexes  tendineux  exagérés,  clonus  du  pied  ;  en  i894  survient  de  Tin- 
continence  des  urines  et  des  matières.  Pas  d'anesthésie  tactile,  analgésie 
sur  tout  le  corps,  sauf  tète  et  cou,  thermo-anesthésie  en  gant  et  en  botte 
des  deux  côtés.  Mort  en  1895. 

Examen  de  la  moelle.  —  Méningite  sjmphysaire  totale  sur  toute 
l'étendue  de  la  moelle  cervicale,  méningite  surtout  fibreuse,  vaisseaux 
modérément  altérés.  Moelle  très  grosse,  d'un  diamètre  double  de  la 
normale,  d'aspect  spongieux  plutôt  que  cavitaire  ;  à  la  moelle  dorsale, 
la  méningite  est  très  faible,  mais  il  y  a  des  pertes  de  substance  dans  la 
substance  grise  et  comme  des  éclatements  de  la  substance  blanche; 
grosses  altérations  du  parenchyme.  Les  pertes  de  substance  se  font  au- 
tour de  vaisseaux  dont  l'atmosphère  névroglique  est  proliférée.  Par  place 
dégénération  hyaline  des  vaisseaux,  foyers  de  ramollissement  secon- 
daires. En  certains  points  les  Ilots  tendent  à  s'entourer  d'une  paroi 
glieuse.  Le  plancher  du  4*  ventricule  est  épaissi,  ses  éléments  extrême- 
ment prolifères;  pas  ailleurs,  rien  au  bulbe.  Partout  le  canal  central  est 
libre  de  toute  connexion  avec  la  gliose. 

Obs.  XIV.  —  Hydrocéphalie  et  hydromyélie  avec  rigidité  spasmodique 
des  quatre  membres. 

Les  deux  ventricules  latéraux  sont  dilatés,  plexus  choroïdes  adhé- 
rents. Le  4«  ventricule  est  dilaté,  ouvert  en  forme  de  V  (voir  fig.  1),  sa 
fente  va  jusqu'à  la  partie  extérieure  des  pyramides  bulbaires,  taillée  à 
pic  en  pleine  substance  nerveuse,  par  une  section  nette  ;  par  places  le 
bord  de  la  cavité  est  recouvert  d'épithélium. 

D'un  bout  à  l'autre  de  la  moelle  cavité  médiane  formée  par  la  dila- 
tation du  canal,  revêtu  entièrement  de  son  épithélium,  sauf  à  la  région 
cervicale  supérieure  où  il  est  desquamé  en  partie,  et  à  la  région  du 

1.  Cette  malade  a  été  présentée  par  M.  le  professeur  Brissaud  à  sa  leçon 
clinique  du  26  janvier  1894.  Voir  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses.  Salpê- 
trière,  1893-1894.  L'observation  a  été  recueillie  par  M.  Souques,  chef  de 
clinique. 
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renflement  lombaire  où  le  canal  devient  double,  et  le  diverticule  posté- 
rieur  est  desquamé;  nulle  part  de  gliose  vraie  autour  de  lacatité; 
une  simple  condensation  de  fibrilles  névrogliqaes  sans  gliose  nodulaire. 
Vers  le  renflement  cervical  il  y  a  quelques  pertes  de  substance  par  com- 
pression dans  les  cornes  postérieures.  Au  Nissl  on  voit  que  les  cellules 
nerveuses  sont  saines,  munies  de  leurs  prolongements;  pas  daatres 
altérations  du  parenchyme.  Les  cellules  de  Tépithélium  épendyniaire 
ne  forment  nulle  part  de  végétations. 

Obs.  XV  *.  —  Myélite  traumatique. 

Homme  de  45  ans.  Sans  antécédents  personnels.  Fracture  traoma- 
tique  de  la  colonne  vertébrale,  avec  mobilité  de  Tapophyse  épineuse  de 
•la  7"  vertèbre  cervicale.  Paraplégie  flasque  complète,  perte  des  réfleies 
tendineux  des  membres  inférieurs,  troubles  des  sphincters.  Demi-érec- 
tion. Conservation  de  la  contraclililité  faradique  des  muscles.  Anes- 
thésie  totale,  limitée  en  haut  par  une  ligne  circulaire  passant  un  peu 
au-dessus  du  mamelon.  Bande  d'anesthésie  cutanée  sur  le  bras  gauche, 
à  topographie  radiculaire.  Myosis  de  l'œil  gauche.  Le  malade  a  vécu 
8  jours. 

Diagnostic  porté  :  Myélite  traumatique  au  niveau  de  la  3*  dorsale, 
avec  lésion  radiculaire  surajoutée  des  dernières  paires  cervicales. 

Examen  de  la  moelle,  au  niveau  de  la  7«  paire  cervicale  jusqu'à  la 
5»  dorsale.  On  trouve  une  destruction  de  la  moelle  très  analogue  aux 
faits  expérimentaux  de  Schmaus,  moelle  disloquée,  quoique  la  topo- 
graphie, à  première  vue,  n'en  soit  pas  changée,  tous  les  éléments  sont 
devenus  fragmentaires,  désintégration  du  parenchyme  et  de  la  névro- 
glie,  beaucoup  de  gaines  de  myéline  sont  vides,  la  substance  blanche 
est  la  plus  altérée,  pas  d'hémorrhagies  intraméduUaires;  on  trouve  des 
corps  granuleux  et  des  éléments  migrateurs.  Au  niveau  où  s  arrête  cette 
lésion,  on  trouve  sur  une  certaine  étendue  une  hétérotopie  de  la  sub- 
stance blanche  de  même  aspect  que  plus  haut,  située  en  plein  dans  la 
corne  postérieun»,  sans  aucune  réaction  névroglique  {voir  flg.  4). 

Obs.  XVI  *.  —  Myélite  hémorrhagique. 

Enfant  frappé  subitement  à  2  ans  et  demi  d*une  paraplégie  spasme- 
dique  complète  avec  incontinence  des  urines  et  des  matières. 

Hémorrhagies  dans  la  moelle  lombaire  et  sacrée  à  divers  niveaux,  et 
dans  les  méninges;  varices  énormes,  comprimant  la  moelle  et  causant 
du  ramollissement  en  certains  points.  Endartérite  végétante  considé- 

1.  Observation  due  à  robligeance  de  M.  Cbstax,  chef  de  clinique,  et  pré- 
sentée antérieurement  par  lui  à  la  Société  anatomique  «  De  la  myélite  trau- 
matique dorsale  avec  suppression  des  réflexes  rotuliens.  par  fracture  de  la 
colonne  vertébrale  ».  Bulletins  y  1899. 

2.  Ce  cas  été  étudié  complètement  par  MM.  Marfan,  Gasne  et  Phiuph 
{Société  médicale  des  Hôpitaux,  18  novembre  1898}.  —  Cité  in  extenso  dans  la 
Thèse  de  Lf.pine,  Lyon,  1900. 
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rable,  dépôts  de  pigment  en  pleine  substance  médallaire;  nulle  part 
de  carité  vraie  ;  le  canal  central  est,  par  places,  dilaté,  ailleurs  proliféré. 
Les  foyers  hymatomyéliques  n'ont  nulle  part  de  paroi  névroRJique. 

Obs.  XVII  K  —  Myélite  du  segment  inférieur  de  la  moelle 
avec  hémorrhagiet  capillaires. 

Sm...,  55 ans. Pas  d'antécédents  antres  qu^éthylisme  ;  nie  la  syphilis. 
Début  brusque  en  1894  par  douleurs  lombaires  très  vives,  puis  dérobe- 
inent  des  jambes.  Paraplr<»ie  complète,  thermo-anesthésie  dans  toute  la 
partie  inférieure  du  corps.  Rétention  puis  incontinence  d'urine.  Amen- 
dement rapide  de  tous  ces  phénomènes,  faiblesse  de  la  jambe  droite 
persiste.  Rechute  semblable  l'année  suivante;  amélioration,  puis  afTai- 
blissement  progressif.  Réflexes  rotuliens  affaiblis  à  droite,  ceux  du  ten- 
don d'Achille,  crémastérien,  supprimés,  finalement  tous  les  réûexes 
disparaissent.  Atrophie  musculaire  très  accusée  aux  membres  infé- 
rieurs; fourmillements,  incontinence  d'urine.  Paralysie  complète  des 
deux  jambes.  Anesthosie  sacrée  et  en  garniture.  Pas  de  dissociation 
Mort  en  1897. 

Examen  de  la  moelle.  —  Région  cervicale,  dégénération  des  cordons 
de  Goll,  dilatation  du  canal  épendymaire,  infiltration  embryonnaire  au 
niveau  de  la  zone  de  Lissauer  et  dans  la  gaine  des  racines  ))Osté- 
rieures. 

Région  dorsale  :  Sclérose  plus  élendue  des  cordons  postérieurs  ; 
même  dilatation  du  canal.  Sclérose  annulaire  des  cordons  antéro- 
laléraux.  Pie-mérite.  Grosse  endartérite  végétante  des  vaisseaux  mé- 
ningés, corps  granuleux  dans  le  cordon  antéro-latéral.  Lésions  bien 
plus  importantes  au  niveau  de  la  moelle  lombaire  et  maximum  au 
niveau  du  renflement  sacré  et  du  cône  terminal.  Sclérose  fibrillaire  en 
placards  et  diffuse  dans  les  cordons  blancs.  Foyers  de  ramollissement 
avec  pigment  sanguin  et  corps  granuleux  en  abondance.  Dans  la  sub- 
stance grise  néoformation  vasculaire  considérable,  varices,  hémorrhagios 
capillaires,  pertes  de  substance  assez  considérables  dans  les  cornes 
antérieures.  Cellules  nerveuses  atrophiées.  Vaisseaux  entourés  d'un 
manchon  de  cellules  rondes  :  canal  central  oblitéré.  Pie-mère  très  infil- 
trée ainsi  que  les  racines. 

Obs.  XVIII  *.  —  Myélite  syphilitique  lacunaire. 

Riv...,  48  ans.  Syphilis  antérieure.  10  ans  après  les  accidents,  cépha- 
lées nocturnes,  puis  jambe  gauche  traînante,  la  jambe  Idroite  devient 
raide  à  son  tour,  améliorations  et  rechutes.  En  1803  impotence  pres- 
que complète  des  membres  inférieurs.  Trépidation  spinale,  pas  de  trou- 
bles trophiques.  Douleurs  en  ceinture,  inégalité  pupillaire,  pas  de  trou- 

i.  Observation  I  de  la  Thène  de  Dlfoih.  Paris,   lS9»i.  —  Contribution  à 
l'étude  des  lésions  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  et  du  cône  terminal. 
2.  Observation  clinique  recueilie  par  MM.  J.  Chahcot  et  Dltour. 
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bles  urinai res.  Atrophie  musculaire  généralisée.  Sensibilité  presque 
Intacte.  Troubles  respiratoires,  de  la  phonation  et  de  la  déglotitioD, 
eschares.  Mort  en  1896. 

Examen  de  la  moelle.  —  A  la  région  cervicale,  dilatation  et  prolifé- 
ration légère  du  canal  central,  néoforaiation  capillaire  dans  toute  la 
moelle,  pie-mérite  postérieure  légère,  dégénération  des  cordons  pos- 
térieurs. 

Vers  la  VIII»  racine  dorsale,  on  voit  les  lésions  s'exagérer,  la  sub- 
stance périphérique  se  désagrège,  il  se  forme  des  îlots  de  désintégra- 
tion, les  vaisseaux  sont  nombreux,  endartérite,  endophlébite,  infiltra- 
tion embryonnaire  de  leurs  tuniques.  Varices  gorgées  de  sang.  Altérations 
vasculaires,  méningées,  considérables.  Par  places,  taches  de  sclérose 
fibrillaire  très  dense,  anciennes,  sans  fibres  à  myéline  ni  corps  granu- 
leux. 

Ailleurs,  corps  granuleux  en  abondance.  Pas  de  lacunes  dans  la  sub- 
stance grise.  A  la  région  lombaire,  placards  de  sclérose,  pas  de  pertes 
de  substance.  Méningite  très  étendue  av.ec  tunique  interne  des  vaisseaux 
très  hypertrophiée.  Canal  central  partout  dilaté  et  proliféré,  nulle  part 
communiquant  avec  les  pertes  de  substance  médullaire. 

Obs.  XIX  *.  —  Syphilis  cérébro-spinale  avec  méningo-myélite 
dorso-lombaire  lactmaire. 

Fer...,  34  ans.  Syphilis  à  21  ans.  En  1892,  céphalées,  puis  faiblesse 
de  la  jambe  droite.  En  1896,  paralysie  du  pharynx,  du  larynx  et  delà 
langue,  amélioration  par  le  traitement.  En  1898,  troubles  profonds  de 
la  mémoire,  de  l'intelligence  et  de  la  parole. 

Aux  membres  supérieurs  rien,  sauf  réflexes  exagérés,  hypoeslhésie  à 
tous  les  modes,  depuis  la  ceinture,  surtout  à  gauche. 

Démarche  spasmodique  avec  légère  incoordination,  réflexes  rotulieus 
très  exagérés,  trépidation  spinale,  faiblesse  des  jambes,  diminution  de 
la  force  segmentaire,  incontinence  de  Turine  et  des  matières,  inégalité 
pupillaire.  Décédé  en  1899. 

Examen  du  névraxe,  —  Grosse  méningite  cérébro-spinale,  nodules 
caséeux  dans  les  méninges  et  l'écorce  cérébrale,  foyers  de  ramollisse- 
ment corticaux. 

Région  cervicale  supérieure,  pie-mérite  ;  dégénération  du  cordon  de 
Goll.  A  la  VIII«  racine  cervicale,  l'adhérence  de  la  pie-mère  est  totale, 
elle  est  très  fibreuse,  très  infiltrée  de  noyaux,  enserrement  des  racines 
postérieures,  néoformation  vasculaire,  manchons  de  cellules  rondes, 
infiltration  embryonnaire  autour  des  vaisseaux,  dans  les  commissa^e^, 
autour  des  travées  fibreuses  éfnanées  des  méninges;  pas  de  lacanes; 
canal  central  normal. 

Mêmes  types  lésionnels  jusqu'à  la  X«  racine  dorsale,  la  méningite 
s'accuse,  ainsi  que  la  sclérose  annulaire  de  la  moelle;  par  le  Pal  on  ne 

1.  Observation  recueillie  par  M.  Sicard,  interne  du  service. 
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colore  plus  qu'une  petite  partie  des  cordons  antéro-latéraux  et  la  sub- 
stance grise.  A  partir  de  ce  point,  on  constate  des  lacunes  pai*fois  très 
étendues  dans  les  cordons  latéraux  et  postérieurs,  le  maximum  est  au 
niveau  du  renflement  sacré,  ce  n'est  pas  une  perte  complète  de  sub- 
stance, il  reste  une  trame  névroglique  bien  organisée,  mais  plus  trace  de 
parenchyme.  Dans  les  cornes  antérieure»  on  constate  quelques  foyers 
de  désintégration,  petites  hémorrhagies  et  ramollissements. 

Obs.  XX'.  —  Tabès  classique, 

Pral...,  63  ans.  Chancre  à  22  ans.  Début,  en  1B68,  par  crises  gas- 
triques et  douleurs  fulgurantes.  Signe  de  Romberg,  incoordination, 
perte  des  réflexes,  incontinence  d'urine,  anesthésies;  signe  d'Argyl; 
arthropathie  de  l'épaule  gauche.  Mort  en  1894. 

Lésions  des  cordons  et  des  racines  postérieures  classiques,  le  canal 
central  est  partout  entouré  d'une  zone  de  sclérose  mince,  ses  éléments 
sont  prolifères.  A  la  région  lombaire,  il  prend  la  forme  d'un  Y,  péné- 
trant entre  les  cordons  postérieurs,  avec  deux  diverticules  latéraux, 
l'èpithélium  est  fortement  proliféré,  souvent  la  cavité  de  l'épendyme 
est  oblitérée  par  des  amas  de  cellules  polygonales. 

Obs.  XXP.  —  Sclérose  latérale  amyotrophique  avec  perte  des  réflexes ,  aucun 
trouble  sensitify  ayant  évolué  pendant  trois  ans.  Ni  scoliose^  ni  troubles 
tropfdques. 

Outre  les  lésions  typiques  de  la  maladie  de  Gharcot,  sclérose  du 
faisceau  latéral  et  atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  ;  on  trouve 
à  la  région  dorsale  inférieure  une  dilatation  assez  considérable  du  canal 
de  l'épeiidyme,  s'arrétant  au  renflement  sacré.  Sclérose  légère  péri- 
épendymaire;  canal  triangulaire,  s'enfonçant  entre  les  cordons  posté- 
rieurs, latéralement  les  cellules  épendymaires  prolifèrent  et  la  coupe 
de  ces  diverticules  ressemble  à  celle  de  glandes  en  tube.  Les  vaisseaux 
situés  de  chaque  côté  de  Tépendyme  sont  normaux. 

1.  Observation  VI  de  la  Thèse  de  Philippe  (Contribution  à  Tétude  anato- 
mique  et  clinique  du  tabès  dorsalis.  Paris,  1897). 

2.  Malade  ayant  fait  l'objet  d'une  leçon  clinique  de  M.  le  professeur  Ray- 
mond. 3*  série  des  Cliniques. 
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EXPLICATION  DES  PLANCHES  Xll  ET  XIII 


PLANCHE    XII 

Fio.  1.  —  Moelle  de  syringomyélie  pachyméningitique,  l'hypertrophie  est 
due  en  grande  partie  aux  méninges.  Symphyse  complète  du  collet  à  la 
7*  racine  ceryicale,  taille  naturelle. 

A.  Coupe  au  niveAu  do  U  2*  cervicale  de  cette  moelle,  colorée  aa  picro- 
carmin;  grosaiss.  1^3. 

B.  Coupe  au  niveau  de  la  7*  cervicale  de  la  mémo  moelle  :  même  coloratioa, 
même  grossissement. 

I^io.  2.  —  Moelle  réalisant  l'association  de  la  syringomyélie  pachyménin- 
gitique et  de  la  forme  cavitaire.  Symphyse  méningée  à  la  région  dorsale 
supérieure  ;  la  moelle  est  franchement  cavitaire  à  partir  de  la  5*  dorsale. 

C.  Coupe  a\i  niveau  do  la  3*  dorsale  de  cotte  moelle  ;  coloration  et  grossis-  | 
sèment  comme  plus  haut.  I 

D.  Coupe  au  niveau  de  la  5«  dorsale  de  la  même  moelle;  coloration  et  gros-  l 
•istement  comme  plus  haut.  | 


PLANCHE    XIII 

Fio.  A.  —  Coupe  de  la  méningite  fibreuse  symphysaire  (picro-carmin  et  héma- 
toxyline);  obj.  4,  ocul.  1  Nachet. 

1.  Hématome  superficiel. 

2.  Dure-mère  épaissie,  avec  fibrose  cxceasive,  vaisseaux  entourés  de 
tourbillons  fibreux,  l'un  d'eux  est  oblitéré;  petits  sinus  remplis  de  sang. 

3.  Dans  l'espace  arachnoïdien,  vaisseaux  oblitérés  par  thrombas  vitreaz; 
traînées  de  cellules  rondes. 

4.  Racines  postérieures  infiltrées  et  comprimées  par  la  fibrose  des  méainges 
molles  ;  en  divers  points,  la  flbrillation  devient  moins  nette. 

5.  Périphérie  de  la  moelle. 

Fio.  B.  —  Coupe  d'une  masse  glieuse  en  voie  de  désintégration  rapide  dans 
un  cas  de  syringomyélie  pachyméningitique  (obj.  6,  ocul.  1),  même  colora- 
tion que  plus  haut. 

1.  Commissure  antérieure  et  restes  du  canal  épendymaire. 

2.  Cordon  postérieur. 

3.  Néoformation  vasculaire.  Dans  le  reste  de  la  préparation  on  voit  des 
masses  névrogliques,  des  nodules  périvasculaires  à  diverses  périodes  de  leur 
évolution. 

Fio.  C.  —  Un  point  de  la  figure  précédente  à  un  fort  grossissement  (ocul.  1. 
obj.  imm.  1/12  Nachet).  On  y  remarquera  surtout  les  lésions  des  cylin- 
draxes  et  des  gaines  de  myéline  et  la  désintégration  des  éléments  nérro- 
gliques. 
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INTRODUCTION 


Le  mot  «  inhibition  »,  comme  tous  les  mots  exprimant 
des  mécanismes  fonctionnels  assez  complexes;  à  cause  de 
l'élargissement  de  nos  conceptions  psychologiques,  a  fini 
par  être  différemment  interprété,  pour  prendre  une  signi- 
fication vague  et  ambiguë,  pour  être  souvent  considéré  de 
plusieurs  points  de  vue  qui  ne  sont  pas  toujours  aisément 
conciliables  entre  eux. 

C'est  pourquoi  si,  à  présent,  on  veut  faire  des  recherches 
expérimentales  sur  l'inhibition,  et  particulièrement  si  on 
veut  étudier  l'inhibition  chez  Thomme  sain  ou  malade,  il 
faut  partir  d'un  point  fixe  et  bien  déterminé,  afin  de  ne  pas 
aller  au  delà  des  limites  de  l'expérimentation  scientifique 
pour  entrer  dans  la  philosophie  métaphysique. 

Si  Ton  prend  en  considération  les  modifications  que  l'idée 
d'inhibition,  comme  phénomène  psycho-physiologique,  a 
subies,  depuis  les  frères  Weber  jusqu'à  nos  jours,  on  voit 
qu'il  est  impossible  de  trouver  les  termes  d'une  définition 
sur  laquelle  tous  les  savants  s'accordent,  soit  pour  ce  qui 
concerne  la  doctrine  générale,  soit  à  l'égard  de  l'investiga- 
tion clinique  et  expérimentale. 

Avant  de  faire  l'exposé  des  diverses  théories  sur  l'inhi- 
bition, je  veux  rappeler  à  la  mémoire  du  lecteur  la  défi- 
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nitioQ  qu'en  donna  Brown-Séquard  (1),  définition  qui,  mieux 
que  les  autres,  comprend  les  phénomènes  d'arrêt  jusqu'ici 
connus. 

D'un  point  de  vue  général,  il  nous  semble,  d'après 
Brown-Séquard ,  pouvoir  distinguer  dans  l'inhibition  les 
trois  faits  suivants  : 

1^  Une  activité  pouvant  opérer  contre  une  autre  déjà  en 
action; 

2^  Une  activité  qui,  indirectement,  agit  sur  des  centres 
d'égale  dignité  physiologique; 

3^  Une  activité  qui  contrôle  et  gouverne  une  fonction 
nerveuse  d'ordre  inférieur. 

Mais  la  nécessité  de  la  distinction  que  nous  venons  de 
faire  sera  encore  plus  évidente  quand  nous  aurons  exposé 
les  principales  théories  et  hypothèses  qui  ont  été  publiées 
sur  l'inhibition. 

Ces  théories  et  hypothèses  on  peut,  d'après  Lourie  (2), 
les  grouper  de  la  manière  suivante  : 

I.  L'inhibition  est  la  fonction  d'appareils  nerveux  spé- 
ciaux, avec  localisation  déterminée  (Setschenoff,  Langen- 
dorff). 

II.  L'inhibition  est  simplement  l'effet  de  fatigue,  d'épui- 
sement transitoire  de  l'énergie  nerveuse. 

III.  Il  n'y  a  ni  appareils,  ni  procès  divers;  l'activité 
nerveuse  est  unique  et  toujours  la  même.  Pourtant  l'effet 
de  cette  activité  sera  divers,  suivant  que  les  stimulus  exté- 
rieurs arriveront  dans  un  moment  de  repos  ou  d'activité 
(Munk,  Duval,  Luchsinger,  Heidenhain). 

IV.  Il  n'y  à  pas  d'appareils  distincts  pour  l'inhibition, 
mais  des  procès  différents,  l'un  actif,  d'excitation,  l'autre 
dépressif  d'inhibition  (Wundt,  Beaunis,  Heidenhain). 

Aucune  de  ces  théories,  selon  nous,  ne  peut  résister  à  une 
critique  sérieuse. 

Setschenoff,  qui  localise  des  mécanismes  inhibitoires 
hypothétiques,  qui  parle  de  centres  et  nerfs  particuliers 
d'arrêt,  ne  dit  rien  sur  la  constitution  de  ces  centres.  Et  les 
autres  (Langendorff,  etc.),  qui  suivent  ses  idées,  parlent 
d'  «  appareils  automatiques  doués  d'activité  tonique  ». 
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La  théorie  de  répuisement  sembl<^  d'abord  expliquer 
plusieurs  phénomènes.  Mais  si  elle  paraissait  vraisemblable 
alors  qu'on  se  servait  de  stimulations  très  fortes  (dans  les 
expériences  de  Setschenoff,  de  Goltz,  etc.),  on  a  dû  complè- 
tement l'abandonner  après  que  Luchsinger  eut  montré 
qu'en  touchant  légèrement  la  peau  d'un  animal  on  pouvait 
aussi  bien  arrêter  des  contractions  intenses. 

Plusieurs  savants  ont  été  d'avis  que  l'effet  positif  ou 
négatif  (l'excitation  ou  l'arrêt)  d'une  stimulation  dépend  de 
l'état  de  repos  ou  d'activité  de  l'organe  dans  le  moment 
donné.  Mais  on  trouve  à  ce  sujet  seulement  des  opinions 
séparées,  fondées  sur  un  certain  nombre  de  faits  pas  tou- 
jours bien  avérés,  qui  ne  peuvent  former  une  théorie,  une 
doctrine. 

Les  théories  qui  cherchent  à  pénétrer  le  mécanisme 
profond  des  phénomènes  de  l'inhibition  sont  :  la  théorie 
physique  de  l'interférence  et  la  théorie  chimico-biologique  ; 
elles  font  partie  de  la  troisième  catégorie  de  Lourie. 

Lauder  Brunton  et  Cyon,  auxquels  on  doit  )a  théorie  de 
l'interférence,  ne  sont  pas  d'accord  sur  l'explication  des  fails. 
Cyon  croit  que  les  effets  de  l'excitation  peuvent  être  diffé- 
rents suivant  l'angle  que  la  fibre  nerveuse  afférente  forme 
avec  la  cellule  et  la  fibre  efférente. 

Au  contraire,  Lauder  Brunton  parle  de  distance  et  de 
vitesse  de  propagation  de  l'onde  d'excitation.  Les  fonctions 
d'excitation  et  d'inhibition  peuvent,  selon  lui,  être  accomplies 
par  la  même  cellule,  suivant  la  relation  qui  existe  entre 
les  longueurs  des  nerfs  et  les  vitesses  de  l'onde  afférente  et 
de  l'onde  efférente. 

Mais  il  est  très  facile  d'objecter  qu'à  cause  de  la  grande 
variabilité  et  complexité  des  rapports  existant  entre  les 
éléments  nerveux,  le  phénomène  d'inhibition,  en  pareille  con- 
dition, ne  pouvait  avoir  lieu  que  par  hasard,  tandis  qu'or- 
dinairement il  se  présente  avec  beaucoup  de  régularité  et 
de  constance,  non  seulement  dans  les  expériences  sur  les 
animaux,  mais  aussi  chez  l'homme  normal  ou  chez  l'aliéné. 

La  théorie  chimico-biologique  est  exposée  dans  un 
chapitre  sur  la  Mécanique  physiologique  de  la  substance  ner- 
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veuse  de  Touvrage:  Psychologie  physiologique  de  Wundt^S). 
Là,  pour  la  première  fois,  la  question  de  Tinhibition  est 
traitée,  non  comme  une  question  particulière,  mais  comme 
partie  intégrante  du  procès  fondamental  de  l'activité  ner- 
veuse. Mais  ici  nous  nous  bornons  à  rappeler  seulement 
que  Wundtaémis  Thypothèse  que  les  filets  nerveux  peuvent 
présenter  des  rapports  plus  intimes  avec  une  seulement  des 
deux  parties,  centrale  et  périphérique,  de  la  cellule  gan- 
glionnaire. L'effet  de  l'excitation  d'une  fibre  nerveuse  serait 
différent,  suivant  que  Taxon  aboutit  à  la  partie  centrale  on  à 
la  partie  périphérique  de  la  cellule.  Prenons  le  cas  plus 
simple  d'inhibition  périphérique  :  il  suffit  que  les  fibres 
d'arrêt  du  pneumogastrique  aboutissent  à  la  région  centrale 
des  cellules  nerveuses  des  ganglions  intra-cardiaques  (en 
admettant  l'hypothèse  que  les  nerfs  cardiaques  produisent 
leurs  effets  particuliers  sur  le  cœur  par  Tentremise  des  cel- 
lules ganglionnaires),  et  que  les  fibres  du  sympathique,  qui 
augmentent  et  accélèrent  la  fonction  cardiaque,  aboutissent 
à  la  région  périphérique,  pour  comprendre  les  effets  diffé- 
rents de  la  stimulation  des  deux  nerfs  cardiaques.  Au  con- 
traire, dans  le  système  nerveux  central,  les  rapports  étant 
plus  compliqués,  les  actions  d'arrêt  ne  se  présentent  pas  avec 
constance  et  uniformité  égales. 

D'autres  théories  ont  été  émises  encore  pour  expliquer 
le  déterminisme  de  ces  phénomènes.  Parmi  les  plus  récentes^ 
nous  rappelons  celle  deHering,  de  Gaskell  etdeBiedermann, 
citée  aussi  par  M.  Meltzer  (4)  comme  la  plus  digne  d'être 
prise  en  considération.  Dans  tout  tissu  vivant,  deux  procès 
chimiques  antagonistes  ont  lieu  :  assimilation  et  désassimila- 
tion;  la  première  détermine  le  développement  morpholo- 
gique et  fonctionnel  du  tissu,  la  seconde  est  la  cause  des 
désintégrations  chimiques  dans  le  tissu.  Les  stimulus  exté- 
rieurs, de  quelque  nature  qu'ils  soient,  peuvent  agir  sur  le 
tissu  ou  en  augmentant  la  désassimilation  (ce  qui  est,  par 
exemple,  la  cause  d'une  contraction  musculaire),  ou  en  pro- 
voquant l'assimilation  (fait  qui,  à  l'extérieur,  se  manifeste 
par  un  phénomène  d'arrêt). 

Cette  théorie  chimique  a  été  récemment  critiquée  par 
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M.  Gonzales  (6)  dans  une  étude  sur  l'inhibition.  «  Suivant 
les  principes  biologiques  universellement  acceptés,  dit-il, 
assimilation  et  désassimilation  sont  les  deux  phases  du 
même  procès  chimique  qui  a  lieu  dans  tout  tissu  vivant, 
végétal  ou  animal;  l'assimilation  ne  peut  pas  procéder  iadé- 
pendammentde  la  désassimilation;  elles  sont  des  états  immé- 
diats, inséparables,  successifs  dans  la  chaîne  des  métamor- 
phoses, dont  les  manifestations  visibles  constituent  la  vie 
organique.  Et  puisque  dans  les  végétaux  nous  ne  connaissons 
pas  de  phénomènes  d'inhibition,  on  ne  peut  identifier  Tinhi- 
bition  avec  Tun  des  deux  procès,  soit  l'assimilation  ou  la 
désassimilation.  »  L'auteur,  sans  prétentions  dogmatiques, 
propose  d'interpréter  le  pouvoir  d'inhibition  au  moyen  des 
mouvements  moléculaires.  Tout  organe  vivant  qui  présente 
des  phénomènes  d'inhibition  reçoit  constamment  deux  cou- 
rants de  vibrations  nerveuses  de  nature  opposée  ;  et  puis- 
qu'ils se  neutralisent  en  partie,  on  a  toujours  une  résul- 
tante, qui  détermine  l'activité  fonctionnelle  de  l'organe  en 
conditions  ordinaires. 

Les  deux  courants  d'ondes  nerveuses,  quoique  de  direc- 
tion opposée,  sont  de  la  même  nature,  puisqu'il  n'y  a  pas 
de  différences  histologiques  essentielles  entre  les  nerfs  qui 
transmettent  les  impulsions  iahibitoires  et  ceux  qui  con- 
duisent Tonde  d'excitation  motrice. 

Il  nous  semble  que  M.  Gonzales  ne  fait  que  nous  donner 
encore  une  fois,  avec  quelques  modifications  verbales  qui 
n'ajoutent  rien  à  ce  qu'on  savait  déjà,  la  théorie  de  l'inter- 
férence. 

Mais  nous  ne  pouvons  fmir  ce  résumé  historique  sans 
parler  de  la  théorie  de  M.  Bianchi  (7),  notre  maître,  qui,  du 
reste,  n'a  pas  fait  de  l'inhibition  l'objet  d'études  spéciales, 
(c  L'action  inhibitoire  ou  d'arrêt,  dit-il,  est  un  des  faits  de 
la  physiologie  qui  présente  le  plus  de  difficulté  à  l'interpréta- 
tion. Pour  révduer  à  son  juste  titre,  il  faut  prendre  en  con- 
sidération un  fait  d'observation  commune.  Tous  les  hommes 
possèdent  par  organisation  innée  un  exposant  d'énergie 
nerveuse  qui  résulte  des  activités  trophiques  des  centres 
nerveux,  des  diverses  aptitudes  à  assijniler  ou  désassimiler, 
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et  de  la  disposition  moléculaire  congénitale  ou  héréditaire 
diiTérente.  Le  quid  que  nous  appelons  énergie  nerveuse, 
chez  les  divers  individus,  se  maoifeste  avec  des  qualités 
particulières  inhérentes  aux  particularités  de  structure  et 
de  relations  centrales  et  périphériques  entre  les  organes, 
dans  lesquels  elle  se  manifeste  et  se  modifie  et  desquels  elle 
émane. 

((  Elle  prend  ainsi  le  caractère  de  sensation,  et  de  sensa- 
tions diverses,  d'émotion,  de  sentiment,  de  conscience,  ou, 
de  l'autre  côté,  d'attention  perceptive,  de  désir,  de  volonté, 
de  mouvement,  etc.  Les  diverses  facultés  qui  dérivent  d'une 
source  commune,  qui  représentent  des  ramifications  d'un 
même  tronc,  ou  mieux  des  modifications  d'une  énergie 
unique,  sont  équivalentes  et  se  compensent  entre  elles.  Si 
une  de  ces  facultés,  à  cause  des  conditions  particulières  de 
l'organe  dans  lequel  elle  a  lieu,  prend  un  développement 
supérieur,  les  autres  sont  d'autant  plus  déprimées  qu'elle 
est  exaltée.  » 

En  conclusion,  suivant  M.  le  professeur  Blanchi,  Vhyper- 
fonction  d'un  centre  ou  d'une  région  entière  du  système 
nerveux  produit  Yinhibition  des  autres  régions,  et  chaque 
centre  peut  à  son  tour  être  un  centre  inhibitoire  ou  en  état 
d'inhibition. 

On  verra  à  la  fin  de  ce  travail,  quand  nous  porterons  la 
discussion  sur  les  faits  trouvés  par  nous-mêmes,  quels 
phénomènes  cette  théorie  peut  expliquer. 

En  présence  d'une  si  grande  diversité  de  théories  et  dis- 
parité d'opinions,  qui  révèlent  notre  ignorance  de  la  nature 
intime  des  phénomènes  d'arrêt,  nous  croyons  que  le  mieax 
à  faire  est  d*apporter  de  nouvelles  contributions  physiolo- 
giques et  cliniques  à  la  connaissance  des  phénomènes  eii 
question,  dans  l'espoir  que  la  coordination  rationnelle  des 
contributions  anciennes  et  récentes  puisse  révéler  le  déter- 
minisme profond  de  l'inhibition. 

Jusqu'à  une  certaine  époque,  les  expériences  ont  été 
rares  et  insuffisantes,  ou  ont  eu  pour  but  de  démontrer 
l'inexistence  des  pouvoirs  d'arrêt  (Schiff).  Seulement  depuis 
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quelq^ues  années,  les  phénomènes  inhibiioires  ont  acquis  une 
importance  de  premier  ordre  ;  de  sarte  que  M.  James  (8) 
n'hésite  pas  à  dire  que  toute  la  spéculation  physiologique 
et  pathologique  moderne  démontre  une  très  claire  tendance 
à  faire  de  Tinhibition  une  condition  immanente  et  indispen- 
sable de  toute  activité  ordinaire,  et  que  ce  serait  une 
grande  faute  de  chercher  plus  à  en  borner  qu'à  en  étendre  la 
sphère  d'action. 

A  présent,  nous  connaissons  parfaitement  certains  phé- 
nomènes d'inhibition  périphérique  :  l'arrêt  du  cœur  par 
stimulations  du  pneumogastrique  (Weber,  1843),  et  l'arrêt 
des  mouvements  péristaltiques  de  l'intestin  (Pfluger),  etc.  Des 
faits  semblables  ont  été  découverts  par  rapport  aux  autres 
segments  du  tube  intestinal  (œsophage,  estomac  dans  ses 
portions  cardiaque  et  pylorique).  Aussi  dans  les  mouvements 
de  la  rate,  du  système  lymphatique,  des  organes  génitaux 
de  l'homme  et  de  la  femme,  on  a  démontré  des  phénomènes 
d'arrêt. 

Quand  ceux-ci  sont  provoqués  au  moyen  de  stimulations 
appliquées  sur  la  peau  ou  sur  les  surfaces  muqueuses,  c'est- 
à-dire,  en  général,  sur  les  terminaisons  des  nerfs  sensitifs, 
alors  on  parJe  àHnhibition  réflexe.  Cette  forme  d'inhibition 
empêche  fréquemment  la  production  d'un  mouvement 
réflexe,  ou  même  la  production  d'un  autre  phénomène 
d'arrêt.  Chez  la  grenouille,  par  exemple,  l'arrêt  du  cœur  par 
stimulation  mécanique  de  l'abdomen  ne  se  produit  pas  si,  en 
même  temps,  l'on  pince  un  membre  de  l'animal  (Goltz)  ;  et 
de  l'autre  côté  on  n'obtient  aucun  mouvement  réflexe  en 
pinçant  le  membre  de  la  grenouille,  si  en  même  temps  on 
frappe  sur  l'abdomen. 

Non  moins  importante  que  l'inhibition  périphérique  et 
réflexe  est  Tinhibition  qu'on  pourrait  appeler  centralej  et 
qui  est  moins  connue. 

L'année  189S,  nous  (9)  eûmes  l'idée  de  faire,  pour  la  pre- 
mière fois,  des  recherches  ayant  pour  but  de  localiser  dans 
l'écorce  cérébrale  des  animaux  supérieurs  le  pouvoir  d'inhi- 
bition. Le  plan  de  nos  recherches  était  le  suivant  :  voir  si 
dans  l'écorce  cérébrale  des  chiens  et  des  singes  existent  des 
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endroits,  doués  de  la  propriété  de  modifier  le  temps  réflexe 
spinal.  Le  -principe  général  sur  lequel  elles  se  basaient, 
c'était  qu'on  doit  considérer  comme  régions  douées  de 
pouvoir  inhibitoire  plus  développé  ces  endroits,  à  la  suite 
de  la  suppression  desquels  le  temps  du  réflexe  spinal  de 
ranimai  en  question  se  présentait  raccourci. 

Les  résultats  de  nos  recherches  sur  les  animaux  conflr- 
mèrent  complètement  ce  principe  a  priori.  En  effet,  nous 
avons  constaté  dans  un  nombre  considérable  d'expériences  : 

1**  Que  Técorce  cérébrale  exerce  un  tonus  inhibitoire  con- 
stant sur  la  moelle  épinière,  par  lequel  les  réflexes  spinaux 
sont  retardés  ; 

2**  Qu'en  conditions  normales,  les  membres  antérieurs 
présentent  un  temps  réflexe  plus  long  que  les  membres  pos. 
térieurs,  et  que  ces  derniers  ressentent  beaucoup  moins 
Finfluence  des  extirpations  corticales  ; 

3<^  Que  le  lobe  frontal  possède  le  maximum  de  pouvoir 
d'inhibition,  tandis  que  la  zone  motrice  n'a  presque  aucune 
influence  sur  la  période  latente  de  réaction  spinale. 

M.  Fano  (S)  ensuite  a  confirmé  nos  résultats,  et  a  déplus 
étudié  les  effets  de  l'excitation  électrique  des  diverses  ré- 
gions corticale  s  sur  le  temps  de  réaction  spinale.  Les  résul- 
tats de  M.  Fano,  en  môme  temps  qu'ils  confirment  les  miens, 
les  complè  tent  aussi,  parce  que  l'allongement  de  la  période 
latente,  qui  accompagne  les  stimulations  corticales,  corres- 
pond parfaitement  au  raccourcissement .  que  nous  avons 
observé  à  la  suite  des  destructions  corticales. 

Enfin  M.  Oddi  (10),  en  employant  des  méthodes  tout  à 
fait  différentes,  est  arrivé  à  des  conclusions  générales  sem- 
blables par  rapport  à  la  localisation  des  pouvoirs  inhibi- 
toires. 

Mais  il  n'admet  pas  qu'il  existe  des  régions  corticales 
spécialement  inhibitoires,  ni  que  l'on  puisse  localiser  [sensu 
strictiori)  l'inhibition. 

Nous  croyons  que  M.  Oddi  confond  deux  espèces  de 
phénomènes  tout  à  fait  distincts. 

L'extension  des  recherches  sur  l'inhibition,  de  laphysio- 
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logie  expérimentale  à  la  clinique;  n'avait  été  tentée  jusqu'à 
présent  par  personne. 

La  méthode  employée  par  nous  dans  Tétude  des  phéno- 
mènes d'inhibition  centrale  chez  les  aliénés  est  identique, 
dans  ses  traits  fondamentaux,  à  colle  que  nous-mêmes  avons 
imaginée  pour  localiser  l'inhibition  dans  le  cerveau  des  ani- 
maux supérieurs.  La  bonté  de  cette  méthode,  désormais 
reconnue  par  beaucoup  de  savants,  et  la  possibilité  de  com- 
parer nos  résultats  d'aujourd'hui  avec  ceux  d'il  y  a  cinq  ans, 
c'est-à-dire  des  résultats  cliniques  avec  des  résultats  physio- 
logiques,  ont  été  les  deux  raisons  pour  lesquelles  nous  avons 
préféré  la  même  méthode. 

Dans  les  recherches  de  psychologie  expérimentale,  des 
résultats  plus  constants  et  plus  dignes  de  considération  ont 
été  obtenus  au  moyen  d'expériences  dans  lesquelles,  en  pro- 
voquant la  fonction  de  certains  appareils  somatiques,  on 
cherchait  à  explorer  la  dynamogénèse  et  le  mécanisme 
fonctionnel  des  centres  nerveux. 

Si,  dans  les  recherches  de  ce  genre,  nous  nous  plaçons 
avec  nos  moyens  d'investigation  sur  un  certain  point  des 
voies  de  l'innervation  périphérique,  qui  présentent  une  rela- 
tion plus  directe  et  immédiate  de  l'organisme  psychique  avec 
les  appareils  (moteurs)  de  la  périphérie,  nous  pouvons  nous 
emparer  d'une  espèce  de  médium^  au  moyen  duquel  il  serait 
pos«4ible  de  recueillir  les  vibrations  du  cerveau,  la  voix  inté- 
rieure de  la  conscience  (Golucci,  H).  C'est  en  vue  de  cette 
possibilité  aussi  que  nous  avons  choisi  une  méthode  qui,  au 
moyen  des  variations  fonctionnelles  d'un  segment  spinal, 
peut  nous  révéler  les  conditions  des  centres  supérieurs,  ou, 
en  employant  l'image  de  M.  Colucci,  les  variations  quantita- 
tives des  vibrations  rayonnant  de  l'organe  psychique. 

Parmi  les  manifestations  fonctionnelles  somatiques,  celle 
qui  peut  être  avec  plus  d'avantage  employée  par  nous  dans 
notre  cas  spécial,  c'est  la  contraction  d'un  certain  groupe  de 
muscles  des  membres  supérieurs  ou  inférieurs.  Quelques 
considérations  générales  nous  ont  déterminé  dans  notre  choix. 
On  sait,  en  effet,  d'après  les  résultats  de  nos  recherches  an- 
térieures, de  M.  Colucci  et  d'autres  observateurs,  que  l'action 
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excîto-moirice  ou  inhibitoire,  que  les  centres  nerveux  supé- 
rieurs exercent  sur  les  centres  inférieurs,  a  une  intensité 
différente,  suivant  la  position  du  centre  spinal  et  la  nature  de 
l'appareil  périphérique,  dont  nous  nous  servons  dans  nos 
recherches  expérimentales.  Dans  notre  cas  spécial,  on  doit  à 
coup  sûr  porter  le  choix  sur  le  segment  spinal  des  membres 
supérieurs  (et  Tare  réflexe  ou  diastaltique  correspondant), 
puisque  nos  recherches  sur  les  animaux  ont  démontré  que 
sur  ces  centres-là  l'action  d'arrêt  du  cerveau  s'exerce  d'une 
manière  beaucoup  plus  évidente  et  avec  plus  d'intensité  que 
sur  les  centres  médullaires  des  membres  inférieurs. 

Avant  de  décrire  particulièrement  notre  méthode  expéri- 
mentale, il  nous  faut  dire  que  nos  recherches  ont  été  faites 
sur  un  grand  nombre  d'aliénés  (et  d'individus  normaux)  de 
la  clinique  psychiatrique  et  d'un  des  hôpitaux  de  Naples. 
Tous  les  cas  ont  été  choisis  avec  beaucoup  de  soin  parmi 
des  centaines  de  malades,  afin  d'avoir  toujours  des  représen- 
tants typiques  des  diverses  formes  d'aliénation  mentale  que 
nous  avons  étudiées.  La  répartition  des  cas  en  divers 
groupes  a  été  faite  non  seulement  suivant  la  forme  mor- 
bide, mais  aussi  suivant  le  degré  de  plus  ou  moins  d'unifor- 
mité du  temps  de  réaction. 

Ainsi  le  premier  groupe  est  formé  des  idiotes,  des  indi- 
vidus affectés  de  démence  secondaire  et  des  imbéciles;  le 
deuxième  groupe  comprend  les  malades  affectés  d'hémi- 
plégie spasmodique  infantile  ;  le  troisième  groupe  com- 
prend les  paralytiques;  dans  le  quatrième  groupe  nous  avons 
mis  ensemble  tous  les  malades  affectés  de  confusion  men- 
tale, de  mélancolie,  de  phrénose  sensorielle,  de  paranoia,  de 
manie;  le  cinquième  groupe  comprend  les  épileptiques;  et 
enfin  dans  le  sixième  groupe  nous  avons  recueilli  des  expé- 
riences faites  sur  des  individus  normaux  et  aliénés  pendant 
qu'ils  étaient  soumis  à  de  fortes  stimulations  lumineuses. 

MÉTHODE 

La  méthode  déjà  employée  par  nous  dans  nos  recherches 
sur  les  chiens  et  les  singes  est  décrite  dans  notre  mémoire 
antérieur  (9).  Dans  ces  recherches  sur  l'homme,  nous  avons 
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rendu  plus  simple  la  technique  expérimentale.  Ce  qu'il  nous 
fallait  c  était  d'enregistrer  simultanément  sur  le  cylindre 
enfumé  roulant  le  moment  de  la  stimulation ,  le  commen- 
cement de  la  réaction  motrice  et  les  vibrations  d'un  diapa- 
son chronographe.  Notre  cylindre  enregistreur  mis  en  mou- 
vement par  un  appareil  d'horlogerie  roulait  avec  une  vitesse 
d'un  demi-tour  par  seconde.  Sur  le  même  cylindre  le  levier 
d'un  tambour  enregistreur  de  Marey  enregistrait  la  réaction 
motrice  des  bras,  et  le  petit  levier  d'un  signal  électrique  de 
Desprez  enregistrait  les  vibrations  (100  vibrations  doubles 
par  seconde)  d'un  diapason  entretenu  électriquement. 

Le  stimulus  était  donné  par  une  secousse  d'ouverture 
de  courant  induit;  et  le  moment  dans  lequel  elle  agissait 
sur  la  peau  du  bras  correspondait  précisément  à  la  premièie 
vibration  du  levier  du  signal  électrique.  Une  clef  électrique, 
dont  je  dois  la  construction  à  M.  le  D*"  Capriati,  permettait 
de  fermer  simultanément  les  deux  circuits  :  celui  qui  don- 
nait la  secousse  électrique  et  l'autre  qui  actionnait  le  dia- 
pason et  le  signal  Desprez,  dont  la  première  vibration, 
comme  je  viens  de  dire,  correspondait  au  moment  de  la 
stimulation. 

Il  me  fallait  encore  un  arrangement  des  leviers  tel  que 
je  pusse  les  approcher  au  cylindre  roulant  seulement  pour 
un  temps  donné  très  bref,  suffisant  pour  Tenregistrement  du 
commencement  de  chaque  réaction  motrice  en  réponse  à 
chaque  stimulation  électrique. 

Pour  atteindre  ce  but,  j'ai  monté  le  tambour  de  Marey  et 
le  signal  Desprez  sur  une  tige  métallique  horizontale  pour- 
vue d'un  mouvement  tournant  autour  de  l'axe  vertical  du 
support  général  de  l'appareil.  La  tige  avec  les  leviers  était 
ordinairement  à  quelque  distance  du  cylindre;  mais  en  pres- 
sant sur  un  ressort  ajusté  au  support  tout  près  du  point 
autour  duquel  pivotait  la  tige  horizontale,  on  approchait 
pour  un  instant  celle-ci  du  cylindre  enregistreur,  pendant 
qu'on  pressait  sur  la  clef  électrique  pour  fermer  les  deux 
circuits. 

Le  malade  était  assis  tout  près  de  l'appareil  enrgistreur; 
sur  le  bras  (droit  ou  gauche)  était  appliqué  un  autre  tam- 
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bour  de  Marey^  sur  lequel  un  bouton  d'ébonite,  portant  les 
deux  électrodes  au  contact  de  la  peau  humectée  avec  de  leau 
salée^  était  fixé  au  lieu  du  levier.  Ce  tambour  récepteur 
transmettait  la  réaction  motrice  des  muscles  du  bras  au  tam- 
bour enregistreur  monté  sur  la  tige  horizontale,  au  moyen 
d'un  tube  de  caoutchouc  de  longueur  convenable. 


FiG.  1.  —  Tracé  d'un  individu  normal. 


Fio.  2. 


Tracés  de  microcéphales. 


Fio  3. 


Les  3  figures  ci-dessus  donnent  une  idée  suffisamment 
claire  de  la  manière  dont  on  enregistrait  la  réaction  motrice. 
En  comptant  les  vibrations  doubles  du  diapason,  depuis  la 
première  jusqu'au  moment  où  la  courbe  de  réaction  com- 
mençait à  s'élever  sur  Tabscisse,  on  avait,  en  centièmes  de 
seconde,  la  durée  de  la  période  latente  de  réaction  muscu- 
laire du  bras,  qui  formait  Tobjet  de  nos  recherches  Les 
tracés  ci-dessus  révèlent  déjà  à  la  simple  inspection  les 
différences  de  durée  de  latence  existant  entre  les  individus 
normaux  et  les  aliénés. 

Nous  avons  fait  nombre  de  déterminations  de  la  durée 
de  la  période  latente  de  réaction  pour  chaque  expérience,  et 
des  diverses  déterminations  nous  avons  pris  les  mo  yeones 
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(lesquelles,  seulement,  pourêlre  bref,  seront  rapportées  dans 
le  cours  de  ce  mémoire),  et  nombre  d'expériences  sur  le 
même  sujet  à  des  époques  et  dans  des  conditions  différentes. 

A.  —  Cas  normaux. 

Avant  de  commencer  mes  recherches  sur  les  aliénés, 
j'ai  cru  utile  de  déterminer  la  période  latente  de  réaction 
des  individus  normaux,  afin  de  la  comparer  avec  celle  des 
individus  malades. 

J'ai  fait  de  nombreuses  déterminations  de  période 
latente  sur  trois  hommes  et  deux  femmes  à  diverses  heures 
de  la  journée,  avant  et  après  le  dîner.  Les  recherches  n'ont 
pas  donné  de  résultats  montrant  des  différences  apprécia- 
bles; les  moyennes  que  j'ai  pu  prendre  avec  les  données 
numériques  des  simples  expériences  montrent  une  unifor- 
mité constante,  variant  de  83  à  86  millièmes  de  seconde. 

Voici  les  cas  normaux  étudiés  par  moi  : 

I.  Raphaël  de  M...,  servant  du  laboratoire. 

1"  expérience  (6  février  1900).  Moyenne  de  cinq  déterminations 
de  période  latente  :  8o,40  mill.  de  sec. 

2'  expérience.  Moyenne  de  sept  déterminations  :  84,57  mill.  de  sec. 
Moyenne  de  toutes  les  déterminations  ;  84,98  mill.  de  sec. 

H.  Michel  G...,  gardien  de  la  Clinique. 

{"expérience  (6  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations: 
81,42  mill.  de  sec. 

2«  expérience.  Moyenne  de  cinq  déterminations  :  85,50  mill.  de  sec. 
Moyenne  générale  :  83,46  mill.  de  sec. 

III.  François  P...,  gardien. 

1"  expérience  (6  février  1900).  Moyenne  de  six  déterminations: 
83,16  mill.  de  sec. 

2*  expérience.  Moyenne  de  dix  déterminations  :  89,60  mill.  de  sec. 
Moyenne  générale  :  86,38  mill.  de  sec. 

IV.  Jeanne  de  R... 

1"  expérience  (17  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations  : 
84,44  mill.  de  sec. 

2«  expérience.  Moyenne  de  six  déterminations  :  86,661  mill.  de  sec. 
Moyetme  générale  :  85,55  mill.  de  sec. 

V.  Eugène  P... 

1"  expérience  (17  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations: 
86,8"?  mill.  de  sec. 
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2*  expérience.  Moyenne  de  onze  déterminations  :  84,09  mill.  de  sec. 
Moyenne  générale  :  85,48  mill.  de  sec. 

Moyennes  des  individus  normaux. 


NOMS 

MOYENNES 

i  Raph.  de  M.  . 

Hommes.  .|  Michel  C.  .  . 

f  Franc.  P.   .  . 

--                   Jeanne  de  R. 
Femmes.  .    j.^^^^  p 

84,98  milL  de  sec. 
83,46           - 
86,38           — 
85,55            — 
85,48            — 

B.  —  Cas  pathologiques, 

PREMIER   GROUPE 

Observation  I.  —  Raph.  San...  Diagnostic  :  Idiotisme. 

!'•  expérience  (l*»"  février  1900),  Moyenne  de  huit  déterminations: 
47,37  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (i'^'  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations: 
45,18  mill.  de  sec. 

3«  expérience  (9  février  1900).  Moyenne  de  six  déterminations  : 
48,33  mill.  de  sec. 

4«  expérience  (9  février  1900).  Moyenne  de  cinq  déterminations: 
49,00  mill.  de  sec. 

o«  expérience  (13  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminiations  : 
51^66  mill.  de  sec. 

6*  expérience  (13  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations: 
52,50  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  49,00  mill.  de  sec. 

Obs.  II.  —  Marie  Lan...  Diagnostic  :  microcéphaliê; idiotisme» 

1^"  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  dix  déterminations: 
56,00  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations: 
54,54  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  55,27  mill.  de  sec. 

Obs.  Hl.  —  Joseph  Delf...  Diagnostic:  démence  consécutive. 

l'»  expérience  (4  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations  : 
61,11  mill.  de  sec. 

2^  expérience  (4  février  1900).  Moyenne  de  douze  déterminations: 
57,50  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  59,30  mill.  de  sec. 
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Obs.  IV.  —  Félix  Moc...  Diagnostic:  démence  consécutive, 

i*^  expérience  (5  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations 
60,00  mill.  de  sec. 

2*^  expérience  (5  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations: 
59,77  miil.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  59,77  mili.  de  sec. 

Obs.  V.  —  François  Die,  Diagnostic:  démence  consécutive. 

!'•  expérience  (5  février  1900).  Moyenne  de  treize  déterminations: 
58,84  mill.  de  sec. 

2<'  expérience  (5  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations: 
58,22  mil],  de  sec. 

Moyenne  générale  :  5^,53  mill.  de  sec. 

Obs.  VI.  —  Edouard  Ross.  Diagnostic  :  démence  consécutive, 

i^'  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  dix  déterminations  : 
57,00  mill,  de  sec. 

2«  expérience  (U  février  1900).  Moyenne  de  treize  déterminations: 
60,38  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  58,69  mill.  de  sec. 

Obs.  VII.  —  Gennaro  Tess.  Diagnostic  :  démence  consécutive. 

l'«  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations  : 
62,22  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations: 
60,00  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  61|11  mill  de  sec. 

Obs.  VIII.  —  Alphonse  Delf...  Diagnostic:  imbécillité  (macrocéphalie). 

I"  expérience  (3  février  ^900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
61,12  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (3  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations  : 
65,14  mill.  de  sec. 

3*  expérience  (6  février  1900).  Moyenne  de  douze  déterminations  : 
57,08  mill.  de  sec. 

i*  expérience  (6  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations  : 
58,18  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  60,35  mill.  de  sec. 

Obs.  IX.  —  Joseph  Dit...  Diagnostic  :  imbécillité. 

1"  expérience  (5  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
62,50  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (5  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations  : 
62,27  mill.  de  sec. 
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Moyennes  du  premier  groupe. 


DIAGNOSTIC 

NOMS 

MOYENNES 

Microcéphalie 

Imbécillité 

Démence  ronsécutive.  . 

San...  (homme) 

San...  (femme) 

Delf...  (homme) 

Dit...  (homme) 

Die...  (homme) 

>  Moc...  (homme) 

Derr...  (homme) 

Ross...   (homme) 

Tess...  (homme) 

49,00  mill.  de  sec. 
55,27          — 
60,35          — 
62.38          — 
59.30          — 
59,77          — 
58,53          — 
58,69          — 
61,11           — 

Des  moyennes  rapportées  cî-dessus,  il  résulte  clairement 
que  les  deux  cas  typiques  de  microcéphalie  ont  donné  une 
période  latente  de  réaction  très  courte,  qui  rappelle  la 
période  latente  par  moi-môme  trouvée  chez  les  singes.  En 
effet,  chez  ces  animaux,  le  temps  de  réaction  ne  dépasse 
pas  la  moyenne  de  presque  48  millièmes  de  seconde  pour 
le  membre  antérieur  droit;  et  il  est  de  49  millièmes  de 
seconde  chez  le  malade  qui  forme  l'objet  de  notre  première 
observation  clinique.  11  n*y  a  donc  presque  aucune  diffé- 
rence dans  le  temps  de  réaction,  tandis  que  la  différence  on 
longueur  de  Tare  réflexe  est  considérable,  celui-ci  élan! 
beaucoup  plus  long  chez  l'homme  que  chez  le  singe. 

Il  est  intéressant  de  rappeler  ici  que  la  période  latente  de 
réaction  augmente  des  mammifères  inférieurs  à  Thomme; 
elle  est  égale  à  34  millièmes  de  seconde  chez  le  chien,  à 
48  millièmes  de  seconde  chez  le  singe  (et  le  microcéphale), 
à  84  millièmes  de  seconde  chez  Thommc  normal. 

Ces  données  confirment  notre  supposition,  que  le  réflexe 
spinal,  avec  ses  variations  en  durée,  peut  bien  révéler  le  pou- 
voir d'inhibition  du  cerveau,  et  démontrent  évidemment 
que  l'inhibition  cérébrale  augmente  avec  l'évolution  du  cer- 
veau et  de  ses  propriétés  fonctionnelles. 

En  effet,  nous  ne  trouvons  (on  peut  le  dire  dès  à  pré- 
sent) chez  aucun  aliéné,  du  microcéphale  au  dément  et  à 
celui  qui  est  affecté  de  confusion  mentale,  une  période  de 
t  ente  supérieure  ou  au  moins  égale  à  celle  de 


L  INHIBITION   DANS  LES  MALADIES  MENTALES.  669 

l'homme  normal.  On  observe,  par  contre,  constamment  que 
plus  le  degré  de  développement  mental  est  bas  et  déchue 
la  personnalité  psychique,  plus  courte  est  la  période  de 
réaction  latente.  Immédiatement  après  la  microcéphalie, 
sous  ce  rapport,  viennent  la  démence  secondaire,  la  micro- 
céphalie et  Timbécillité  grave. 

Dans  les  cinq  cas  de  démence  consécutive,  avec  allure 
plutôt  lente,  il  y  avait  complète  décadence  des  pouvoirs 
mentaux.  Chez  eux  toute  la  vie  de  relation  était  réduite 
à  quelques  réactions  très  simples  aux  excitants  extérieurs  ; 
le  temps  de  latence  était  presque  égal  pour  tous,  avec 
un  maximum  de  61  et  un  minimum  de  58  millièmes  de 
seconde.  Aussi  dans  un  cas  de  microcéphalie  et  dans  un 
autre  cas  d'imbécillité,  accompagnés  tous  les  deux  de 
réduction  remarquable  du  plus  élémentaire  pouvoir  de  per- 
ception, j*ai  obtenu  des  résultats  identiques 

SECOND  GROUPE 

Obs.  X.  — Xavier  San...  Diagnostic:  hémiplégie  spjismodique  infantile. 
Hémiparésie  à  gauche  depuis  les  premiers  ans  de  sa  vie.  Les  réflexes 
du  genou  et  du  triceps  extenseur  du  bras  sont  plus  marqués  à  gauche. 

1"  expérience  (2  février  1900).  Bras  droit.  Moyenne  de  sept  détermi- 
nations :  63,85  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (2  février  1900).  Bras  gauche.  Moyenne  de  six  détermi- 
nations :  66,50  mill.  de  sec. 

Obs.  XI.  —  Louis  Sem...  Diagnostic  :  hémiplégie  spasmodique  infan- 
ttle.  Hémiplégie  adroite;  la  main  droite  est  en  état  de  contracture 
palmaire.  Le  réflexe  du  triceps  extenseur  du  bras  est  plus  marqué  à 
droite. 

i'*  expérience  (5  février  1900^.  Bras  droit  (parétique).  Moyenne  de 
huit  déterminations  :  60,62  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (5  février  1900).  Bras  gauche.  Moyenne  de  onze  déter- 
minations :  57,45  mill.  de  sec. 

Obs.  XII.  —  Mariano  Cast...  Diagnostic  :  hémiplégie  spasmodique 
infantile.  Hémiplégie  à  droite.  Le  réflexe  pateliaire  et  celui  du  triceps 
du  bras  sont  plus  marqués  à  droite. 

i'*  expérience  (2  février   1900).  Bras  droit  <par.ilys»'î,.   Moyenne  de 
quatorze  déterminations  :  60,28  mill.  de  sec. 

2'  expérience  (2  février  1900'.  Bras  gauche.  Moyenne  de  sept  déter- 
minations :  60,85  miU.  de  sec. 
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Moyennes  du  second  groupe. 


NOMS 

BRAS  DROIT 

BRAS  GAUC. 

DIFrÉRENCE! 

San...  (Hémiplégie  gaucfae) .  . 
Cast...  (Hémiplégie  droite)  .  . 
Sem...  (Hémiplégie  droite)  .   . 

63,83 
60,28 
60,62 

66,50 
60,85 
57,45 

2,65         ! 

0.37 

3.17 

Ces  trois  individus  affectés  d'hémiplégie  spasmodique,  par 
la  faiblesse  des  pouvoirs  psychiques  et  par  la  période  lateote 
de  réaction  relativement  courte,  devraient  rentrer  dans  le 
premier  groupe  déjà  étudié.  Mais  ils  sont  dignes  de  considé- 
ration spéciale  par  le  manque  d'une  différence  appréciable 
entre  la  période  latente  de  réaction  du  bras  droit  et  gauche. 

Un  fait  analogue  a  été  observé  par  nous-même  chez  les 
chiens,  auxquels  nous  avions  enlevé  de  grandes  zones  cor- 
ticales d'un  côté  ou  de  l'autre  du  cerveau. 

Bien  que  ces  résultats  puissent  être  considérés  comme 
favorables  à  l'opinion  de  ceux  qui  croient  que  les  nerfs 
d'arrêt  forment-une  catégorie  distincte-  de  nerfs  centrifuges, 
nous  ne  pensons  pas  que  les  fibres  nerveuses  inhibitoires 
soient  histologiquement  différentes  des  autres  fibres  motrices 
et  sensitives,  comme  le  croit  un  habile  physiologiste  anglais, 
M.  Gaskell,  qui  a  appelé  l'attention  des  observateurs  sur  un 
caractère  anatomique  différentiel  constaté  à  propos  des  fibres 
du  pneumogastrique  et  qu'il  a  ensuite  généralisé  à  toute  fibre 
d'arrêt.  Et  pourtant,  quoiqu'il  n'existe  pas  de  différence 
histologique  essentielle  entre  les  différentes  fibres  nerveuses, 
puisque  la  sensation,  la  contraction  musculaire,  la  sécré- 
tion, etc.,  sont  des  fonctions  spécifiques  des  nerfs  moteurs, 
sensitifs  et  sécrétoires,  de  même  pour  Tinhibition,  on  a  le 
droit  de  penser  qu  elle  possède  des  voies  d'action  spéciales. 
En  admettant  des  voies  spécifiques  pour  les  fibres  d  arrêt, 
on  doit  renoncer  à  entendre  comment  la  dégénération  plus 
ou  moins  complète  du  faisceau  pyramidal  d'un  côté  n'exerce 
aucune  influence  sur  la  période  latente  de  réaction,  suivant 
ce  qu'on  vient  de  voir  d'après  nos  recherches. 
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TROISIÈME  GROUPE 

Obs.  XIII.  — Jean  Form...  Diagnostic  :  paralysie  progressive. 

i'*  expérience  (i"  février  1900).  Moyenne  de  cinq  déterminations  : 
62,00  mill.  de  sec. 

2»  expérience  (1"  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations  : 
60,22  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  61, li  mill.  de  sec. 

Obs.  XIV.  —  Gennaro  Ulia.,.  Diagnostic  :  paralysie  progressive. 

1''  expérience  (2  février  1900).  Moyenne  de  cinq  déterminations  : 
72,20  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (2  février  1900).  Moyenne  de  cinq  déterminations  : 
77,80. 

Moyenne  générale  :  75,00  mill.  de  sec. 

Obs.  XV.  —  Sanveur  Alf...  Diagnostic  :  paralysie  progressive, 

l'*  expérience  (2  février  1900).  Moyenne  de  six  déterminations  : 

69,00  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (2  février  1900).  Moyenne   de  six  déterminations  : 

64,83  mill.  de  sec. 

Obs.  XVI.  —  Ferdinand  Par...  Diagnostic  :  paralysie  progressive, 

1"  expérience  {4  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
77,50  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (4  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations  : 
68,57  mill.  de  sec 

Moyenne  générale  :  73,02  mill.  de  sec. 

Obs.  XVII.  —  Antoine  Guom...  Diagnostic  :  paralysie  progressive. 
l'«   expérience  (5    février   1900).    Moyenne   de   six    déterminations  : 
60,83  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (5  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations  : 
63,33  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  62,08  mill.  de  sec. 

Obs.  XVIII.  —  Louis  Gril...  Diagnostic  :  paralysie  progressive. 

l^  expérience  (5  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations  : 
60,90  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (5  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations  : 
60,00  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  60,45  mill.  de  sec. 

Obs.  XIX.  —  Pierre  Ghiz...  Diagnostic  '.paralysie  progressive. 

1^«  expérience  (18  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations: 
69,28  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (18  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
66,25  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  67,76  mill.  de  sec. 
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Moyennes  du  troisième  groupe. 


NOMS 

MOYENNES 

Form 

61,11  mUl.  de  sec. 

Ulia 

75,00           - 

Alf 

60,91            — 

Par 

73,02           — 

Guom 

62,08            — 

Gril 

60,45            — 

Ghiz 

67,71            - 

Nous  avons  toujours  soigneusement  examiné  la  motililé 
(en  particulier  des  bras)  de  nos  malades  ;  mais  dans  ces  cas 
de  paralysie  progressive,  notre  examen  a  été  encore  plus 
soigneux,  afin  d'éliminer  le  soupçon  que  des  différences  sen- 
sibles de  période  latente  de  réaction  pouvaient  dépendre  de 
graves  altérations  de  la  motilité  des  membres.  Mais  nos 
malades  ne  présentaient  que  le  tremblement  caractéristique 
des  mains  et  des  doigts. 

Cependant,  les  déterminations  n'ont  pas  donné  des  ré- 
sultats aussi  uniformes  que  dans  les  cas  précédents,  les 
moyennes  variant  de  60  à  75  millièmes  de  seconde. 

Ici  nous  ne  pouvons  trouver  l'interprétation  du  fait  dans 
le  principe  général,  que  nous  avons  appliqué  aux  autres 
malades,  c'est-à-dire  en  admettant  que  les  pouvoirs  men- 
taux chez  certains  d'entre  eux  étaient  moins  déchus  que 
chez  les  autres.  Au  contraire,  nous  croyons  que  les  lésions 
anatomiques  dégénératives  si  variées  et  multiples  qu'on 
rencontre  dans  la  paralysie  progressive  peuvent  par  elles- 
mêmes  expliquer  les  variations  de  durée  de  la  période 
latente  de  réaction. 

M.  Ferrari  observe  que  l'atrophie  de  la  région  frontale 
du  cerveau  est  peut-être  la  lésion  macro  et  microscopique 
la  plus  fréquente  dans  la  paralysie  progressive.  Mais  on  ne 
doit  pas  entendre  cela  d'une  manière  trop  absolue,  parce 
qu'on  connaît  très  bien  la  variété  et  la  multiplicité  des  lésions 
dégénératives  qui  affectent  tout  le  système  nerveux,  sans 
excepter  les  nerfs  périphériques,  dans  le  cours  de  cette 
maladie  mentale. 
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QUATRIÈME  GROUPE 

Obs.  XX.  —  Joseph  Guast...  Diagnostic  :  manie  périodique.  A  présent 
il  est  calme. 

l»*  expérience  (12  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
78,75  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (12  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
75,62  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  77,18  mill.  de  sec. 

Obs.  XXI.  —  Aaron  di  Ben.  Diagnostic  :  mante.  A  présent  il  est  pas- 
sablement excité. 

l'«  expérience  (12  février  1900).  Moyenne  de  quatorze  déterminations  : 
67,50  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (12  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
65,62  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  66,56  mill.  de  sec. 

Obs.  XXII.  — Joséphine  Imov...  Diagnostic  :  manie  avec  hallucina- 
tions transitoires.  A  présent  elle  est  passablement  excitée. 

l"  expérience  (15  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
65,62  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (15  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
66,87  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  66,29  mill.  de  sec. 

Obs.  XXIII.  —  Annunziata  Col...  Diagnostic  :  mélancolie, 

1"  expérience  (12  février  1900).  Moyenne  de  douze  déterminations  : 
79,16  mill.  de  sec.  , 

2«  expérience  (13  février  1900).  Moyenne  de  cinq  déterminations  : 
80,00  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  79,59  mill.  do  sec. 

Ces.  XXIV.  —  Elvire  Vers...  Diagnostic  :  mélancolie  simple. 

K«  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations  : 
75,45  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (14  février  1900;.  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
75,00  mitl.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  75,22  mill.  de  sec. 

Obs.  XXV.  —  Antoinette  Maz...  Diagnostic  :  mélancolie  avec  délire. 

{'•  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  dix^neuf  déterminations: 
82,89  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (15  février  1900).  Moyenne  de  dix  déterminations  : 
80,00  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  81,44  mill.  de  sec. 
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Obs.  XXVI.  —  Eugène  de  Rob...  Diagnostic  :  mélancolie. 

l'«  expérience  (!•'  février  1900).  Moyenne  de  six  déterminatioDs  : 
65,00  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (!«'  février  1900).  Moyenne  de  dix  déterminations  : 
67,50  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  66,25  mill.  de  sec. 

Ors.  XXVII.  — Cosme  Arut...  Diagnostic:  mélancolie  avec  étotmement. 

i**  expérience  (f*"'  février  1900).  Moyenne  de  quinze  détermiiiatioas  : 
68,86  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (4*''  février  1900).  Moyenne  de  douze  déterminations  : 
63,50  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  66,18  mill.  de  sec. 

Obs.  XXVIII.  — Joseph  Sac...  Diagnostic  :  confusion  mentale  (arec 
hémianesthésie  et  hémiftarésie  à  gauche). 

l'«  expérience  (!•'  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminatioDs 
(bras  droit)  :  68,00  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (!*'  février  1900).  Moyenne  de  trois  déterminations 
.  (bras  droit)  :  72,33  mill.  de  sec. 

3®  expérience  (9  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations  (bras 
droit),  faites  4-5  heures  après  un  accès  de  convulsions  hystériques  : 
77,14  mill.  de  sec.  L'hémianesthésie  et  Thémiparésie,  après  le  traite- 
ment électrique,  sont  améliorées. 

4*  expérience  (9  février  1900).  Moyenne  de  six  déterminations  (bra> 
gauche)  :  75,83  mill.  de  sec. 

5"  expérience  (14  février  1900).  Le  malade  n'a  plus  souffert  d*accès 
convulsifs.  L'hémianesthésie  et  Thémiparésie  vont  toujours  mieux. 
Moyenne  de  neuf  déterminations  (bras  droit)  :  75,55  mill.  de  sec. 

6^^  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations 
(bras  gauche)  :  78, i 8  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  pour  le  bras  droit  à  Tépoque  de  l'hémianesthésie 
et  de  rhémiparésie  :  70,16  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  pour  le  bras  droit  après  que  le  malade  fut  presque 
complètement  guéri  de  l'hémianesthésie,  etc.  :  76,34  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  pour  le  bras  gauche  :  77,00  mill.  de  sec. 

Différence  pour  le  bras  droit  :  6,18  mill.  de  sec. 

Obs.  XXIX.  —  Raphaël  Ber...  Diagnostic  :  confusion  mentale, 

l*"^  expérience  (3  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations: 
69,42  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (3  février  1900).  Moyenne  de  six  déterminations  : 
68,66  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  69,04  mill.  de  sec. 

Obs.  \XX.  —  Rodolphe  Mar...  Diagnostic  :  phrénose  haUucvMUoirr 
alcoolique). 
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t"  expérience  (7  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations  : 

77.80  mill.  de  sec. 

2*  expérience  {7  février  iOOO),  Moyenne  de  onze  déterminations  : 

71.81  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  74^3  milt.  de  sec. 

Obs.  XXXL  —  Vincent  Barb...  Diagnostic:  phrénose  sensorielle  {alcoo- 
lique), 

1"  expérience  (7  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
68,75  mill.  de  sec. 

2®  expérience  (7  février  1900).  Moyenne  de  seize  déterminations  : 
68,75  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  66,75  mill.  de  sec. 

Obs.  XXXII.  —  Charles  Sas...  Diagqostic  :  délire  sensoriel. 

l'«  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  dix-neuf  déterminations  : 
76,84  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (14  février  1900).  Moyenne  de  quinze  déterminations  : 
72,66  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  74,75  mill.  de  sec. 

Obs.  XXXIII.  — Jean  Luc...  Diagnostic  :  délire  sensoriel  récurrent, 

!'•  expérience  (12  février  1900^.  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
76,25  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (12  février  1900).  Moyenne  de  seize  déterminations  : 
72,50  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  74,37  mill.  de  sec. 

Obs.  XXXIV.  —  Adélaïde  Mar...  Diagnostic  :  délire  sensoriel  [chez 
un  sujet  hystérique), 

1"  expérience  (18  février  1900).  Moyenne  de  16  déterminations  : 
64,06  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (18  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations  ^ 
67,22  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  65,64  mill.  de  sec. 

Obs.  XXXV.  —  Marie  Pagn...  Diagnostic  :  phrénose  sensorielle  {chez 
un  sujet  hystérique). 

1"  expérience  (13  février  1900).  Moyenne  de  dix  déterminations  : 
69,00  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (13  février  1900).  Moyenne  de  six  déterminations  : 
7,66  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  70,33  mill.  de  sec. 

Obs.  XXXVI.  —  Antoine  Saut...  Diagnostic  :  paranoia. 
1"  expérience  (7  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  ^ 
75,00  mill.  de  sec. 
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2«  expérience  (7  février  1900).  Moyenne  de  iO  détermiaatioos  : 
70,00  miil.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  72,50  mill.  de  sec. 

Obs.  XXXVII.  —  Vincent  Pint...  Diagnostic  :  paranoïa. 

i^^  expérience  (4  février  1900).  Moyenne  de  six  déterminations  : 
68,33  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (4  février  1900).  Moyenne  de  cinq  déterminationâ  : 
67,00  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  67,66  mill.  de  sec. 

Obs.  XXXVIII.  —  Gaétan  de  Ber...  Diagnostic  :  paranoïa. 

l'«  expérience  (8  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations  : 
77,14  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (8  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations  : 
72,85  mil],  de  sec. 

Moyenne  générale  :  74,99  mill.  de  sec. 

Moyennes  du  quatnème  groupe. 


DIAGNOSTIC 


NOMS 


MOYENNES 


Confusion  mentale. 


Sac. 


Ber.. 


bras  droit 


Avec  hémiane- 
sthésie  et  hé-| 
miparésie.  ., 

Sans  hémiane-jbras  droit 

sthésie  et  hé-J 

miparésie.   .Jbrasgauc 
(Bras  droit) 


70,16  m.  de  sec. 

76,34  - 
77,00  — 
69,04        - 


Mélancolie. 


De  Rob...  (homme). 
Arut...  (homme)  .  . 
Col...  (femme)  .  .  . 
Vers...  (femme).  .  . 
Maz...  (femme).  .  . 


66,25  m.  de  sec. 
66,18       - 
79,59        - 
75,22        - 
81,44        - 


Phrénose  sensorielle. 


Sas...  (homme). 
Luc...  (homme). 


Paranoïa 


Mar.., 
Barb. 


(homme). 
.  (homme)  , 


74,00  m.  de  ser. 
68,75        - 
74,75        - 
74,37        - 


Saut...  (homme)  .  , 
Pint...  (homme)  .  , 
De  Ber...  (homme)  , 


72,50  m.  de  sec. 
67,66        — 
74,99        — 


Manie  périodique 


Guast...  (homme).  . 
D.  Ben...  (homme)  . 
Imov...  (femme)  .  , 
Mart...  (femme).  .  . 
Pagn...  (femme)  .  . 


77,18  m. 

66,56 

66,29 

65,64 

70,33 


de  sec. 
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Dans  ce  groupe  nous  avons  mis  ensemble  les  formes 
d'excitation  maniaque,  de  mélancolie,  de  phrénose  senso- 
rielle, de  paranoïa  et  de  confusion  mentale,  parce  que  dans 
toutes  ces  formes  le  temps  de  réaction,  bien  qu'il  soit  consi- 
dérablement plus  long  que  dans  les  formes  précédentes,  ne 
révèle  pas  de  différences  dignes  de  remarque  dans  les  divers 
cas. 

En  général,  le  temps  de  réaction  est  plus  bref  chez  les 
malades  excités  que  chez  les  déprimés;  et  cela  arrive  surtout 
chez  les  femmes.  En  effet,  les  femmes  maniaques  qui  ont 
été  étudiées  en  état  d'excitation  ont  donné  un  temps  de 
réaction  variable  de  66  à  70  millièmes  de  seconde,  tandis 
que  les  femmes  mélancoliques  ont  donné  un  temps  de  réac- 
tion qui  a  varié  de  75  à  80  mill.  de  sec. 

Dans  les  cas  de  phrénose  sensorielle,  le  temps  de  réaction 
est  passablement  long,  et  peut  être  comparé  au  temps  de 
réaction  des  individus  normaux  qui  ont  concentré  leur 
attention  sur  des  sources  lumineuses  assez  intenses  pendant 
l'expérience,  comme  l'on  verra  ensuite.  En  effet,  quelque 
analogie  existe,  selon  nous,  entre  un  halluciné  qui  a  con- 
centré toute  son  attention  et  son  activité  mentale  sur  une 
perception  fausse  et  un  individu  normal  qui  a  fixé  son  atten- 
tion sur  une  sensation  réelle.  Dans  les  deux  cas,  l'activité 
mentale  est  absorbée  par  le  même  procès  perceptif,  de  sorte 
que  le  déficit  inhibitoire  est  presque  le  même. 

CINQUIÈME    GROUPE 

Ob^j.  XXXIX.  —  Louis  D'Err...  Diagnostic  :  psychose  épileptique. 

!'«  expérience  (2  février  1900).  Le  malade  ne  présente  plus  de  con- 
valsions  épileptiques  depuis  cinq  jours.  Moyenne  de  neuf  détermina- 
tions :  64,55  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (2  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
62,37  miU.  de  sec. 

3«  expérience  (12  février  1900),  quatre  heures  après  l'accès  épilep- 
tique. Moyenne  de  sept  déterminations  :  79,28  mill.  ne  sec. 

4«  expérience  (12  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations 
(bras  droit)  :  78,33  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  (avant  l'accès)  :  63,46  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  (après  l'accès)  :  78,80  mill.  de  sec. 

Différence  :  15,34  mill.  de  sec. 
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Obs.  XL.  —  Emile  Fas.  Diagnostic  :  psychose  épilepiique, 

l'«  expérience  (2  février  1900).  Le  malade  n'a  pas  de  convulsioDi 
depuis  trois  jours.  Moyenne  de  six  déterminations  (bras  droit)  : 
63,66  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (2  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations  : 
b9,85  mill.  de  sec. 

3«  expérience  (4  février  1900),  cinq  heures  après  un  accès  épilep- 
tique.  Moyenne  de  dix  déterminations  :  68,00  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  (avant  Taccès)  :  61 ,75  mill.  de  sec.  (après  Taccèe; 
68,00  mill.  de  sec. 

Différence  :  6,25  mill.  de  sec. 

Qjjb.  XLI.  —  Vincent  March...  Diagnostic  :  phrénose  épileptique. 

1"  expérience  (3  février  il900).  Depuis  seize  jours  le  malade  ne 
souffre  pas  d'accès  épileptiques.  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
59,87  mill.  de  sec. 

2«  expérience  CA  février  1900).  Moyenne  de  sept  déterminations  : 
64,85  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  62,36  mill.  de  sec. 

Obs.  XLII.  —  Jean  Ram.  Diagnostic  :  phrénose  épileptique. 

1"  expérience  (3  février  1900).  Depuis  trois  jours  le  malade  ne  pré- 
sente pas  d'accès  épileptiques.  Moyenne  de  treize  déterminations  : 
59,30  mill.  de  sec. 

2^  expérience  (3  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations: 
63,00  mill.  de  sec. 

3*  expérience  (9  février  1900),  cinq  heures  après  un  accès  épilep- 
tique. Moyenne  de  sept  déterminations  :  72,14  mill.  de  sec. 

4«  expérience  (9  février  1900),  cinq  heures  et  demie  après  l'accès 
épileptique.  Moyenne  de  dix  déterminations  :  72,00  mill.  de  sec. 

5«  expérience  (10  février  1900),  quatre  heures  après  l'accès  épilep- 
tique. Moyenne  de  onze  déterminations  :  70,45  mill.  de  sec. 

6«  expérience  (10  février  1900),  quatre  heures  et  demie  après  l'accès. 
Moyenne  de  douze  déterminations  :  72,68  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  (avant  les  convulsions)  :  61,15  mill.  de  spc. 

Moyenne  générale  (après  les  convulsions)  :  71,66  mill.  de  sec. 

Différence  :  10,51  mill.  de  sec. 

Obs.  XLIIL  —  Pierre  Span.  Diagnostic  :  phrénose  épileptique. 

1'"  expérience  (3  février  1900).  Depuis  trois  jours  il  n'a  pas  d'accès 
épileptiques.  Moyenne  de  dix  déterminations  :  57,10  mill.  de  sec.  | 

2«  expérience  (3  février  1900).  Moyenne  de  six  déterminations  : 
58,66  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  58,10  mill.  de  sec. 

Obs.  XLIV.  —  Joachim  Fagliat...  Diagnostic  :  phrénose  épileptique. 
r«  expérience  (6  février  1900),  quatre  heures  après  un  fort  accès 
épileptique.  Moyenne  de  huit  déterminalions  :  77,50  mill.  de  sec. 
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2«  expéiience  (6  février  4900),  quatre  heures  an  quart  après  le  méDie 
accès.  Moyenne  de  douze  déterminations  :  96,66  milL  de  sec. 

3»  expérience  (10  février  1900).  Trois  jours  après  un  accès  épilep- 
tiqne.  liojenne  de  douze  déterminations  :  70,41  mill.  de^sec. 

4*  expérience  (10  févner  1900).  Moyenne  de  onze  déteiminations  : 
70,90  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  (avant  Taccès)  :  70,65  mill.  de  sec.  (après  l'accès)  : 
87,08  mill.  de  sec. 
Différence  :  16,43  mill.  de  sec. 

Obs.  XLY.  —  Gaétan  Sacrest...  Diagnostic  :  phrénose  épileptique, 

i^  expérience  (4  février  1900),  deux  jours  après  un  accès  épilep- 
tique. Moyenne  de  quatorze  déterminations  :  71,42  miil.  de  sec. 

2«  expérience  (4  février  1900).  Moyenne  de  huit  déterminations  : 
77,12  mill.  de  sec. 

3°  expérience  (8  février  1900),  six  heures  après  l'accès.  Moyenne  de 
six  déterminations  :  73,33  mill.  de  sec. 

4«  expérience  (8  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations  : 
85,55  mill.  de  sec. 

5«  expérience  (16  février  1900).  Depuis  cinq  jours  il  n'a  pas  d'accès 
épilepliques.  Moyenne  de  quatorze  déterminations  :  61,42  mill.  de  sec. 

6«  expérience  (16  février  1900).  Moyenne  de  douze  déterminations  : 
58,75  mill.  de  sec. 

Moyemie  générale  (avant  l'accès)  :  67,1 7  mill.  de  sec.  (après  l'accès)  : 
79,44  mill.  de  sec. 

Différence  :  12,27 

Obs.  XLYI.  —  Louis  Giust...  Diagnostic  :  phrénose  épileptique  avec 
stupeur.  ' 

i'*  expérience  (9  février  1900).  Moyenne  de  neuf  déterminations: 
60,00  mill.  de  sec. 

2»  expérience  (9  février  1900).  Moyenne  de  dix  déterminations  : 
60,00  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  :  60,00  mill.  de  sec. 

Obs.  XL  vu.  —  Eugène  Quart....  Diagnostic  :  phrénose  épileptique. 

l'«  expérience  (10  février  1900).  Depuis  cinq  jours  il  n'a  pas  d'accès 
épilepliques.  Moyenne  de  onze  déterminations  :  61,36. 

2«  expérience  (10  février  1900).  Moyenne  de  douze  déterminations  j 
60,83  mill.  de  sec. 

3»  expérience  (23  février  1900),  six  heures  après  l'accès.  Moyenne  de 
quinze  déterminations  :  80,33  mill.  de  sec. 

4*  expérience  (23  février  1900).  Moyenne  de  seize  déterminations  : 
79,00  mill.  de  sec. 

Moyenne  générale  (avant  Taccès)  :  61,09  mill.  de  sec.  (après  l'ac- 
cès) :  79,66  mill.  de  sec. 

Différence  :  18,57. 
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Obs.  XLVIH.  —  Louis  D...  (voir  robservation  XXXIX).  Depuis  cinij 
jours  il  n'a  pas  d'accès  de  convulsions. 

i<^*  expérience  (2  mars  1900).  Moyenne  de  onze  dé termi nations  : 
51,36  mill.  de  sec. 

2«  expérience  (2  mars  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations  faites 
après  que  le  malade  avait  été  soumis  à  des  exercices  musculaires  qui 
l'avaient  beaucoup  fatigué  :  60,72  mill.  de  sec. 

Différence  en  moins  après  le  travail  musculaire  :  0,64  mill.  de  sec. 

Obs.  XLIX.  —  Car...  (individu  normal). 

1'»  expérience  (2  mars  1900).  Moyenne  de  dix  déterminations  : 
82,50  mill.  de  sec. 

2*  expérience  (2  mars  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations  faites 
après  avoir  soumis  Thomrne  à  un  travail  musculaire  intense,  qui  l'avait 
beaucoup  fatigué  :  82,27  mill.  de  sec. 

Différence  en  moins  après  le  travail  :  0,23  mill,  de  sec. 

Moyennes  du  cinquième  groupe. 


NOMS 


D'Err 

Fasau 

March 

Ram 

Span 

Tagliat 

Sacrest 

Giust 

Quar 


D*Err...  (épileptique)  . 
Car...  (normal) .... 


MOYENNES 


AVANT    L'Accès         APRÈS   l'aCCÈS 


63,46 
61,75 
62,36 
61,15 
58,00 
70,65 
67,17 
60,00 
61,09 


AVANT 
LE  TRAVAIL 
MUSCL'LAIRE 


61,36 

82,50 


78,80 
68,80 

61,66 

80,08 
79,44 

79,66 


APRÈS 
LB  TRAVAIL 
MUSCULAIRE 


60,72 

82,27 


DIFFÉRENCE 


13,34  m.  de  ser. 
6.25         - 

10,51  - 

9/»3         - 
12,27         - 

18.57         - 


0,64  m.  de  sec. 
0,23        — 


C  hez  les  épileptiques,  il  était  nécessaire  de  prendre  des 
tracés  quelque  temps  après  les  accidents  convulsifs,  pen- 
dant les  intervalles  entre  un  accès  et  l'autre  et  presque 
immédiatement  après  chaque  accès,  afin  de  voir  s'il  y  avait 
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des  différences  par  rapport  h  la  durée  de  la  période  latente 
de  réaction. 

En  général,  les  déterminations  ont  été  faites  3  à  5  jours 
après Taccès  convulsif,  excepté  le  cas  XLI  (Vincent  M.),  dans 
lequel  les  déterminations  ont  été  faites  16  jours  après 
Taccès  épileptique.  Dans  le  cas  XLV  (Gaétan  S.),  les  tracés, 
c'est-à-dire  les  déterminations  de  la  période  latente  de  réac- 
tion, ont  été  faits  au  2«  et  au  S**  jour  après  laccès. 

Les  déterminations  faites  quelques  jours  avant  Taccès 
ont  donné  une  réduction  remarquable  de  la  période  latente, 
qui  a  varié  de  88  à  67  mill.  de  sec.  On  n'observe  des 
moyennes  si  courtes  que  quelques  jours  après  la  cessation 
du  dernier  accès  épileptique. 

En  effet,  l'observation  XLV  démontre  que  les  moyennes 
prises  2  jours  après  subissent  ensuite  une  réduction  notable, 
tandis  que  les  moyennes  prises  depuis  le  3®  jour  successif  à 
l'accès  de  convulsions  présentent  un  minimum  de  période 
latente  qui  ne  se  réduit  pas  davantage,  même  16  jours  après. 

Les  moyennes  des  déterminations  faites  4,  5  ou  8  heures 
après  les  accès  épileptiques,  au  contraire,  donnent  une 
période  latente  de  réaction  beaucoup  plus  longue,  avec  une 
différence  en  plus  de  6  à  15  et  même  18  mill.  de  sec,  en  se 
rapprochant  ou  devançant  même  les  moyennes  des  cas  nor- 
maux. 

Nous  croyons  qu'il  n'est  pas  facile  d'interpréter  justement 
ce  fait.  Est-ce  qu'on  peut  invoquer  dans  ce  cas  la  théorie 
qui  cherche  à  expliquer  les  phénomènes  d'inhibition  par 
l'épuisement  des  centres  nerveux? 

Il  était  nécessaire  de  faire  des  expériences  dans  ce  but. 

Un  malade  qui  depuis  5  jours  présentait  des  convul- 
sions épileptiques  et  un  homme  normal  ont  été  soumis,  après 
avoir  donné  chacun  une  série  de  tracés  pour  servir  à  la 
détermination  moyenne  de  la  période  latente,  à  un  travail 
musculaire  prolongé  et  épuisant.  Immédiatement  après,  on 
a  fait  des  déterminations  nouvelles  de  période  latente. 

Mais  dans  les  moyennes  prises  de  ces  déterminations,  il 
est  impossible  de  découvrir  quelque  différence  appréciable 
des  moyennes  antérieures  au  travail.  Ayant  eu  un  résultat 
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aussi  net,  nous  avons  cru  inutile  de  répéter  rexpérienee. 
Maintenant,  est-ce  qu'on  peut  affirmer  que  l'épuisement  ne 
peut  pas  tout  d'abord  expliquer  le  fait  en  question  puisque 
l'épuisement  consécutif  au  travail  musculaire  volontaire- n'a 
pas  causé  un  allongement  de  la  période  latente  de  réaction? 
Pour  avoir  le  droit  de  faire  une  affirmation  pareille  il  fau- 
drait admettre  une  identité  des  deux  espèces  d'épuisement, 
ce  qui  n'est  pas  possible.  Au  contraire,  il  est  très  vraisem- 
blable que  les  convulsions  épileptiques  soient  accompagnées 
d'un  épuisement  très  marqué  des    centres  nerveux  supé- 
rieurs,   tandis   que   l'épuisement    par   travail   musculaire 
excessif  est  plus  une  fatigue  musculaire  qu'une  fatigue  ner- 
veuse centrale.  Ou,  en  d'autres  termes,  tandis  que  les  mou- 
vements  convulsifs  qui  accompagnent  l'accès   épileptîque 
sont  simplement  les  manifestations  visibles  de  trè?  graves 
conflagrations  profondes  qui  épuisent  les  centres  nerveux, 
ceux  qu'on  fait  dans  les  exercices  musculaires  volontaires 
ne  sont  accompagnés  que  d'une  dépense  minimum  d'énei^e 
nerveuse  qui  ne  peut  influencer  la  période  latente  de  réac- 
tion réflexe. 

Ainsi,  nos  recherches  sur  l'influence  de  la  fatigue  mus- 
culaire sont  incapables  à  résoudre  la  question,  et  le  fait  que 
nous  avons  trouvé,  c'est-à-dire  l'allongement  de  la  période 
latente  de  réaction  immédiatement  après  l'accès  convulsif 
épileptique,  reste  toujours  à  expliquer. 

Mais  nous  croyons  que  son  déterminisme  n'est  pas  à 
chercher  dans  une  augmentation  du  pouvoir  d'inhibition 
des  centres  supérieures,  qui  serait  l'effet  de  l'accès  épilep- 
tique ;  ou,  en  d'autres  termes,  qu'il  n'est  pas  de  la  même 
espèce  que  celui  qui  est  la  cause  de  la  plus  longue  durée  de 
la  période  latente  chez  les  individus  normaux.  Certes,  des 
recherches  plus  nombreuses  et  variées  doivent  encore  être 
faites  dans  l'espoir  d'éclaircir  ce  point  de  physio-pathologie 
nerveuse;  mais  dès  à  présent  on  peut  énoncer  l'hypothèse 
que  VdlXon^'^meTii  post' épileptique  inattendu  de  la  période 
latente  de  réaction  est  dû  probablement  à  des  résistances 
insolites  que  la  propagation  de  l'onde  d'excitation  rencontre 
dans  les  neurones,  que  l'accès  convulsif  a  très  vraisembla- 
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blement  altérés  dans  leur  composition  chimique  el  leurs  pro* 
priétés  physiologiques  de  conductivité  et  d'excitabilité. 

S'arrêter  davantage  sur  une  question  si  obscure,  d'autre 
part,  serait,  croyons-nous,  contraire  à  l'esprit  critique  posi- 
tif qui  doit  animer  toute  recherche  scientifique  d'aujour- 
d'hui. 

SIXIÈME  GROUPE 

Nous  avons  cru  utile  de  faire  des  recherches  spéciales 
sur  des  individus  normaux  et  sur  des  aliénés,  pour  voir  si, 
l'attention  du  sujet  étant  fixée  par  des  excitants  très  intenses, 
la  durée  de  la  période  latente  de  réaction  spinale  réflexe 
subit  quelque  modification.  Nous  avons  choisi  un  excitant 
lumineux  très  fort,  pouvant  avec  celui-ci  nous  emparer  plus 
longtemps  de  l'attention  du  sujet,  sans  le  fatiguer  beaucoup 
et  sans  le  soumettre  à  des  expériences  désagréables.  Pour 
nous  assurer  que  l'attention  du  sujet  était  toujours  fixée  sur 
la  source  lumineuse,  on  faisait  changer  souvent  la  couleur 
et  on  exigeait  de  lui  de  signaler  chaque  changement  en  pro- 
nonçant le  nom  de  la  couleur.  Il  est  clair  qu'un  état  mental 
pas  trop  déchu  lui  était  nécessaire  pour  répondre  aux  con- 
ditions de  l'expérience. 

Les  sujets  dont  nous  nous  sommes  servis  étaient  deux 
individus  normaux,  deux  malades  affectés  de  paranoia,  et 
deux  autres  affectés  de  confusion  mentale. 

Nous  avons  trouvé  toujours  une  diminution  remarquable 
de  la  période  latente  de  réaction,  avec  une  différence  en 
moins,  par  rapport  aux  cas  ordinaires,  de  6  à  12  millièmes 
de  seconde. 

Est-il  possible  de  considérer  une  région  corticale  provo- 
quée à  fonctionner  très  vivement  et  pour  un  temps  très 
long,  et  d'une  manière  exclusive  par  rapport  au  reste  du 
cerveau,  comme  une  région  physiologiquement  soustraite  à 
l'activité  générale  de  l'encéphale,  et  comparer  par  suite  ces 
individus,  dont  la  sphère  visuelle  était  si  vivement  excitée, 
aux  chiens  que,  dans  nos  recherches  antérieures,  nous  avions 
privés  de  la  zone  corticale  du  pôle  occipital  et  qui  mon- 
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traient  aussi  une  notable  réduction  de  la  période  latente  de 
réaction  ? 

Digne  de  considération  est  le  fait  que  chez  les  individus 
normaux,  à  conditions  égales,  la  diminution  a  été  trouvée 
plus  marquée  que  chez  les  aliénés. 

Voici  les  observations  sur  lesquelles  sont  basés  les  résul- 
tats que  nous  avons  ci-dessus  rapportés. 

Observation  L.  — Joseph  S...  Diagnostic:  confusion  mentale. 

Expérience  (23  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations  faites 
pendant  que  l'attention  du  malade  était  fixée  de  la  façon  que  nous  avons 
dit  avant  :  65,90  mill.  de  sec. 

Moyenne  des  déterminations  précédentes  ordinaires:  77,00  mill.  de 
sec. 

Différence  :  11 JO  mill.  de  sec. 

Obs.  LI.  — Raphaël  B...  Diagnostic:  confusion  mentale. 

Expérience  (23  février  1900).  Moyenne  de  seize  déterminations  pen- 
dant que  l'attention  du  malade  était  fixée  :  60,00  mill.  de  sec. 

Moyenne  des  déterminations  précédentes  ordinaires  :  69,04  mill. 
de  sec. 

Différence  :  9,04  mill.  de  sec. 

Obs.  lu.  —  Vincent  P...  Diagnostic:  paranoïa. 

Expérience  (24  février  1900).  Moyenne  de  dix  déterminations  à  alten- 
tion  fixée  :  60,70  mill.  de  sec. 

Moyenne  des  déterminations  précédentes  ordinaires  ':  67,66  mill. 
de  sec. 

Différence  :  6,96  mill.  de  sec. 

Obs.  lui.  —  Gaétan  D...  Diagnostic  :  paranoïa. 

Expérience  (20  février  1900).  Moyenne  de  dix-sept  déterminations 
faites  pendant  que  Tattention  du  malade  était  fixée  sur  la  source  lumi- 
meuse:  63,43  mill.  de  sec. 

Moyenne  des  déterminations  antérieures  ordinaires  :  74,99  mill. 
de  sec. 

Différence  :  11,52  mill.  de  sec. 

Obs.  LIV.  —  Michel  G...,  gardien  de  la  Glinique.  Normal. 
Expérience  (22  février   1900).   Moyenne   de   douze  déterminations 
faites  à  attention  fixée  :  72,30  mill.  de  sec. 

Moyenne  antérieure  normale  :  83,16  mill.  de  sec. 
Différence  :  11,16  mill.  de  sec. 

Obs.  LV.  —  Fie.  D...,  infirmier.  Normal. 

Expérience  (22  février  1900).  Moyenne  de  onze  déterminations  faites 
à  attention  [ixée  :  73,63  mill.  de  sec. 
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Moyenne  des  déterminations  normales  :  86,38  mill.  de  sec. 
Différence  :  12^5  mill.  de  sec. 

Moyennes  du  sixième  groupe 
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NOMS 

MOYENNES 

DIFFÉRENCE 

NORMALES 

A  ATTENTION 
FIXKK 

Sac...  (conf.  mentale).  .  . 
Berx...  (ronf.  mentale)  .   . 
Pin...  (paranoia)..   .... 

De  Berr...  (paranoia)..  .  . 

Car...  (normal) 

Pic...  (normal) 

77,00 
69,04 
67,66 
74,99 
83,46 
86,38 

65,90 

60,00 
60,70 
63,43 
72,30 
73,63 

11,10  m.  de  sec. 

9,04         — 

6,96  — 
11,52  — 
11,16  — 
12,75         - 

De  tout  ce  qui  précède  deux  idées  générales  ressortent, 
concernant  la  doctrine  de  Tinhibition. 

On  peut  admettre  qu'il  y  a  un  tonus  inhibitoire  que  con- 
stamment les  centres  nerveux  supérieurs  exercent  sur  la 
moelle  épinière,  où  les  réflexes  sont  pour  cela  retardés  dans 
la  durée  de  leur  accomplissement.  Cette  onde  nerveuse  inhi- 
bitoire s'affaiblit  graduellement  en  descendant  de  Técorce 
cérébrale  aux  différents  segments  de  la  moelle  épinière. 
Cette  hypothèse  a  été  rendue  très  vraisemblable  par  mes 
recherches  antérieures  et  par  celles  de  M.  Fano  sur  les 
animaux.  On  peut  encore  admettre  qu'il  y  a  une  relation 
très  étroite  entre  le  degré  évolutif  du  cerveau  et  son  pou- 
voir d'inhibition,  et  aussi  entre  celui-ci  et  la  dignité  fonc- 
tionnelle des  diverses  régions  corticales.  En  effet,  la  période 
latente  de  réaction  du  membre  antérieur  chez  les  animaux 
est  plus  longue  que  celle  du  membre  postérieur;  et  si,  d'une 
part,  les  destructions  corticales  réduisent  le  temps  de  réac- 
tion, plus  dans  le  membre  antérieur  que  dans  le  postérieur, 
et  plus  ou  moins  suivant  la  région  détruite,  le  maximum 
de  réduction  correspondant  à  la  destruction  des  lobes  fron- 
taux, le  minimum  à  la  destruction  de  la  sphère  motrice; 
d'autre  part,  l'excitation  électrique  de  Técorce  cérébrale 
produit  un  allongement  de  la  période  latente  de  réaction. 

En  second  lieu,  il  est  possible  d'admettre  aussi,  d'après 
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M.  Bianchi,  que  Texcès  de  fonction  d'une  sphère  corticale 
produit  nécessairement  Tinhibition  des  autres.  C'est  une 
inhibition  transitoire,  qui  doit  représenter  la  résultante  des 
fonctionnements  simultanés  des  divers  centres  cérébraux. 
Nous  avons  vu  qu'en  excitant  d'une  manière  exagérée  la 
fonction  de  la  sphère  visuelle  de  certains  individus  malades 
ou  normaux,  on  trouve  une  réduction  remarquable  de  la 
période  latente  de  réaction  spinale. 

Dans  notre  travail  précédent  nous  avons  dit  :  «  De  notre 
exposé,  il  s'ensuit  nécessairement  qu'à  côté  d'une  locali- 
sation des  fonctions  psycho-sensorielles  et  psycho-motrices, 
on  peut  admettre  aussi  une  localisation  des  fonctions  d'inhi- 
bition. Ces  fonctions  acquièrent  en  outre  un  caractère  de 
psychicité  encore  plus  marqué,  puisqu'on  les  trouve  plus 
développées  là  où  généralement  on  localise  les  fonctions 
plus  élevées  de  l'intelligence,  c'est-à-dire  dans  les  lobes 
frontaux.  Par  ces  nouvelles  recherches,  faites  sur  des  alié- 
nés, nous  avons  démontré  que  plus  la  déchéance  mentale 
est  marquée,  plus  réduits  sont  les  pouvoirs  d'arrêt.  L'ac- 
cord entre  les  résultats  expérimentaux  sur  les  animaux  et 
sur  les  hommes  est  donc,  noussemble-t-ii,  parfait. 

Il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  sur  une  contradiction 
évidente  entre  l'opinion  exprimée  par  M.  van  Gehuchten  et 
par  M.  Lugaro  (12),  qui  attribuent  au  faisceau  pyramidal  la 
conduction  des  actions  d'arrêt  provenant  de  la  zone  rolandique 
(cette  opinion  est  aussi  partagée  par  Gowers),  et  c'est  ce  que 
nous  avons  dit  dans  ce  travail.  Nos  résultats  expérimentaux 
nous  obligent  à  croire  que  la  zone  corticale  motrice  et  le  fais- 
ceau pyramidal  ne  sont  pas  en  cause  dans  la  production  et  la 
transmission  des  actions  d'arrêt,  ou,  au  moins,  pas  d'une 
manière  prépondérante.  En  effet,  aussi  bien  chez  les  ani- 
maux auxquels  nous  avons  détruit  la  zone  motrice  que  chez 
les  malades  affectés  de  paralysie  spasmodique  infantile  on 
n'observe  de  différence  appréciable  entre  la  durée  de  la 
période  latente  du  membre  droit  et  celle  du  membre  gauche, 
même  si  dans  le  bras  parétique  on  trouve  des  réflexes  exa- 
gérés et  dans  l'autre  des  réflexes  normaux. 

En  outre,  nous  avons  constaté  que,  même  chez  les  ani- 


L  INHIBITION   DANS   LES   MALADIES   MENTALES.  687 

maux  mutilés  des  deux  côtés  (destruction  des  deux  zones 
rolandiques),  la  période  latente  de  réaction  n'est  que  très 
peu  raccourcie  par  rapport  à  la  période  normale. 

Nous  croyons  donc  pouvoir  en  conclure  que  la  zone 
rolandique  non  seulement  n'est  pas  la  source  des  actions 
d  arrêt,  mais  qu'elle  n'est  pas  non  plus  une  station  de  pas- 
sage d'ondes  inhibitoires,  qui,  selon  nous,  proviennent  prin- 
cipalement des  pôles  frontal  et  occipital  du  cerveau,  et  pas- 
sent par  des  faisceaux  autres  que  le  pyramidal.  On  peut 
supposer  qu'elles  se  propagent  par  la  voie  cortico-ponto- 
cérébello-spinale,  qui,  au  contraire,  suivant  van  Gehuchten 
et  Lugaro,  serait  destinée  à  la  conduction  d'ondes  d'excita- 
tion. Mais  cette  hypothèse,  pour  vraisemblable  qu'elle  soit, 
exige  des  recherches  spéciales  que  nous  espérons  pouvoir 
faire  sitôt  qu'il  nous  sera  possible. 


CONCLUSIONS  GENERALES 

D'après  les  résultats  de  nos  expériences,  on  peut  énoncer 
les  conclusions  suivantes  : 

1"  La  période  latente  de  réaction  réflexe  du  bras  est  con- 
sidérablement réduite  chez  tous  les  aliénés.  En  effet,  tandis 
que  chez  les  individus  normaux  la  période  de  réaction  est  de 
83  à  86  mill.  de  sec,  elle  diminue  dans  les  diverses  formes 
morbides  en  proportion  de  la  déchéance  mentale  du  sujet. 

Le  minimum  de  durée  a  été  trouvé  chez  des  microcé- 
phales typiques,  chez  lesquels  elle  est  presque  égale  à  la 
période  de  réaction  des  singes  ; 

2°  Les  paralytiques  présentent,  en  général,  une  période 
de  réaction  très  brève,  mais  variable  chez  les  divers  sujets, 
peut-être  suivant  les  localisations  morbides; 

3"  Chez  les  épileptiqucs,  qui  présentent  aussi  une  pé- 
riode de  réaction  très  brève,  la  durée  de  cotte  période  aug- 
mente considérablement  quatre  à  huit  heures  après  l'accès 
convulsif; 

4'*  En  général,  les  formes  morbides  accompagnées  d'exci- 
tation présentent  une  réduction  de  la  période  latente  de 
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réaction  plus  marquée  que  les  formes  accompagnées  de 
dépression  mentale,  et  particulièrement  chez  les  femmes; 

5*^  On  peut  expérimentalement  réduire  la  durée  de  la 
période  latente  de  {"éaction^  soit  chez  des  aliénés  ou  chez 
des  hommes  normaux,  en  provoquant  d'une  manière  exclu- 
sive et  intense  le  fonctionnement  d'une  région  corticale 
spéciale,  c'est-à-dire  en  fixant  Tattention  du  sujet  sur  des 
stimulus  donnés.  Cette  réduction  est  beaucoup  plus  mar- 
quée chez  les  hommes  normaux  que  chez  les  aliénés; 

6^  En  général,  en  considérant  l'inhibition  cérébrale 
comme  l'exposant  du  développement  mental  de  Thomme, 
on  peut  affirmer  que  les  pouvoirs  d'arrêt  sont  d'autant  plus 
affaiblis  que  la  période  latente  de  réaction  spinale  est  plus 
raccourcie. 


BIBLIOGRAPHIE 

1.  Brown-Séquard  (Dictionnaire  encyclopédique  des  Sciences  médicales^. 
Article  Inhibition. 

2.  LouRiE.   I  falti  e  le  teorie  deirinibizione  (Riv.  di  Filosopa  scientif.f 
vol.  VII,  p.  88). 

3.  WuNDT.  Psychologie  physiologique  (trad.  française,  p.  258  et  304). 

4.  S.  T.   Mkltzer.   Inhibition   (The   New-York  mcdic.  Journal,    12,  20, 
27  mai  1899). 

5.  G.  Fano.  Contributoallalocalizzazione  corticale  dei  poteri  inibilori. 
{Rendic,  Ace.  Lincei,  vol.  IV,  1896). 

6.  GoNZALRs.  Lo  Studio  dell*  inibizione  (New-York  medic.  JoMm.,  févr. 
1900). 

7.  L.  BiANCHi.  Le  Andature.  Studio  semiotico  per  le  malattie  nervose 
e.menlali  (Giorn,  Intern,  di  Scienze  med,,  anii.  VU,  p.  85). 

8.  "W.  James.  Principii  diPsicologia  (trad.  italienne,  vol.  I,  p.  58  et  suiv.). 

9.  G.  LiBERTiNi.  Sulla  localizzazione  dei  poteri  inibilori  nella  corteccia 
cérébrale  (Archiv.  per  le  Se.  Med.^  vol.  XXIX,  n'  17). 

10.  R.  Oddi.  Vinibiziotie  dal  punto  de  vista  fisio-paiologicoy  psicologico  e 
sociale.  Milan o,  1897. 

11.  G.    GoLUcct.   L'Ergografo  nelle    ricercbe   di    psicofisiologia   (Ann. 
d.  Névro.,  ann.  XVII,  fasc.  IV). 

12.  E.  LuGARO.  Sui  rapport!  fra  il  tono  muscolare,  le  conlratture  e  lo 
stato  dei  riflessi  (Riv.  di  patol.  nerv.  e  mentale,  vol.  III,  p.  481,  ^  " 


RECUEIL  DE  FAITS 


SUR  LA  PRÉSENCE  DE  MICROBES  STRICTEMENT  ANAÉROBIES 


UN    KYSTE   HYDATÏQUE   SUPPURÉ    DU  POIE 

PAR   MM. 

J.  HALLE  et  C.  BAGALOOLU 

Chef  do  clinique  à  ThApiUil  Interne  dos  hôpitaux, 

des  Enfants-Malades. 


(tbavail.  du  laboratoirr  db  m.  lb  prokkssbur  granchrb) 


Les  observatious  de  kyste  hydatique  suppuré  avec  contrôle  bactério- 
logique sont  encore  peu  nombreuses. 

Dans  quelques  ca»,  malgré  les  examens  bactériologiques  pratiqués 
sur  lamelles  et  les  ensemencements  sur  divers  milieux,  il  a  été  impos- 
sible de  déceler  dans  ce  pus  la  présence  d'aucun  micro-organisme. 

C*est  ainsi  que  ChanlTard  et  Widal  *  insisi eut  sur  l'état  amicrobien 
'  de  certaines  de  ces  suppurations;  cette  absence  d'organismes  pathogènes 
parait  être  confirmée  par  la  clinique,  qui  montre  que  dans  certains- cas 
le  pus  d*un  kyste  hydatique  suppuré,  ouvert  spontanément  ou  chirurgi- 
calement  dans  le  péritoine  et  la  plèvre  (TufQer),  n'a  donné  lieu  à  aucune 
complication  septique. 

A  côté  de  ces*  faits  négatifs  on  trouve  plusieurs  observations  où  il 
fut  possible  de  déceler  dans  le  liquide  purulent  la  présence  de  micro- 
organismes. 

Vaquez*,  Klemperer',  ont  trouvé  le  streptocoque  pyogène.  Quénu 
cite  un  cas  où  le  pus  contenait  le   Bacterium  coli  commune.  Gaillard  ^ 

1.  Chauffard  et  Wid\l,  Soc.  méd.  des  Hôp,,  17  avril  1891. 

2.  Vaquez.  Bull.  soc.  An.,  1888. 

3.  Klbmpeher,  cité  par  Gilbert  et  Surmokt,  in  Traité  de  Médecine  ôe  Broxxw^ 
del  et  Gilbert. 

4.  G  ALLIA  RD,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  19  avril  1893. 
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a  pu  isoler  le  pneumocoque  de  Taia[non-Fraïnkel,LetulleS)e  staphylo- 
coque doré. 

Dans  quelques  cas,  le  pas  fut  trouvé  polymicrobien,  et  More-,  daus 
un  kyste  hydatique  suppuré,  à  la  suite  d'une  lièvre  typhoïde,  ne  con- 
statait pas  moins  de  cinq  espèces  microbiennes  dont  deux  furent  iden- 
tifiées au  Staphylococcus  aureus  el  au  Staphylococcus  cereus. 

L'absence  de  micro-organismes  dans  le  pus  des  suppurations  hépa- 
tiques n'exclut  pas  rori<;ine  microbienne  de  ces  suppurations;  et  sans 
comparer  les  kystes  hydatiques  suppures  du  foie  aux  abcès  du  foie  et 
sans  entrer  dans  les  discussions  élevées  à  propos  de  la  stérilité  de> 
grands  abcès  du  foie,  on  peut  supposa  que  les  organismes  qui  ODt 
amené  la  suppuration  des  kystes  hydatiques  ont  succombé  rapidement, 
ce  qui  explique  l'état  amicrobien  du  pus.  .La  présence  de  poisons  spé- 
ciaux dans  le  liquide  hydalique  a  été  démontrée  par  la  clinique  et  Tei- 
périmentation  (Chauffard  et  Widal,  Boinet')  ;  ces  toxines  amèneraient 
Ja  mort  des  germes  de  la  suppuration  du  kysle. 

Mais  il  n*est  pas  impossible  que  les  conditions  dans  lesquelles  le  pu« 
a  été  examiné  n'ait  pas  permis  de  constater  l'existenre  d'organismes 
parfaitement  vivants,  mais  ne  pouvant  être  dt'celés  sur  les  milieux  de 
culture  employés. 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  un 
cas  de  kyste  hydatique  suppuré  à  pus  fétide,  nous  avons  pu  constater 
dans  ce  pus,  à  côté  du  streptocoque  pyogène  qui  se  trouvait  en  petite 
quantité,  la  présence  d'organismes  exclusivement  anaérobies  prédomi- 
nants ;  aussi  croyons-nous  utile  de  rapporter  ce  fait,  qui  porte  avec  lui 
une  notion  nouvelle  dans  l'étude  de  la  suppuration  des  kystes  hyda- 
tiques à  pus  fétide. 

Observation.  —  Observation  clinique.  Le  6  mars  1900,  entre  à  l'h<V 
pital  des  Enfants-Malades  le  nommé  Charles  B...,  âgé  de  H  ans.  (V. 
enfant  reçu  d'urgence  est  dans  un  état  grave  el  le  médecin  qui  radres>t 
l'envoie  avec  le  diagnostic  de  péritonite  aiguë  localisée  à  la  région  li<f- 
patique. 

A  l'examen  on  constate  que  le  malade  présente  tous  les  symptôme 
d'une  suppuration  récente  dans  la  cavité  abdominale  :  faciès  grippa, 
pouls  rapide,  langue  sèche,  veutre  tendu  et  douloureux.  L'exaToeo 
local  fait  constater  du  météorisme  généralisé;  à  la  région  hépatique  >-' 
à  l'épigastre  il  existe  une  voussure  appréciable  à  la  vue.  La  paipalios 
montre  au  niveau  de  cette  région  l'existence  d'une  tumeur  ^énilent^ 
du  volume  d'une  tête  de  fœtus,  non  mobile,  douloureuse,  occupant  Vhj- 
pochondre  droit  et  l'épigastre,  et  dont  la  matité  se  continue  avec  h 
matité  hépatique. 

1.  Lbtulle,  Soc.méd,  des  Hôp.,  il  avril  1891. 

2.  More,  //  Morgagni,  nov.  1891. 

3.  BoiNET,  Soc.  de  Biologie^  1891. 
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La  fosse  iliaque  est  libre  ;  la  peau  de  l'abdomen  n'est  pas  enflam- 
mée,  et  à  son  niveaa  il  n'existe  ni  œdème,  ni  circulation  veineuse  sup- 
plémentaire. 

L'examen  des  antres  organes  est  négatif. 

Les  parents  racontent  que  l'enfant  a  halntuellement  une  bonne 
santé;  à  part  une  grippe  et  une  angine  récente,  il  n'a  pas  eu  d'autres 
maladies.  11  y  a  an  mois,  l'enfant  s'est  plaint  de  fortes  coliques  et  a  eu 
plusieurs  fois  des  vomissements  alimentaires.  Ces  accidents  se  sont 
renouvelés  quinze  jours  après,  et  aux  vomissements  et  aux  coliques  se 
sont  ajoutés  des  frissons  et  de  la  fièvre.  L'enfanl  a  dû  garder  le  lit,  et  le 
médecin  consulté  a  découvert  la  tumeur  de  la  région  hépatique,  mér 
connue  par  les  parents  et  le  petit  malade. 

Malgré  l'absence  des  symptômes  habituels  pouvant  conHrmer  l'idée 
d'an  kyste  hydatique  suppuré  du  foie,  ce  diagnostic  paraît  probable,  et 
en  présence  de  l'état  grave  de  l'enfant,  le  chirurgien  de  garde  est  appelé 
et  le  D'  HiefTel  décide  l'intervention  d'urgence. 

On  pratique,  sous  le  chloroforme,  une  incision  portant  sur  la  partie 
la  plus  saillante  de  la  tumeur,  et  on  tombe  sur  la  face  convexe  du  foie, 
soulevée  par  une  tuméfaction  considérable.  A  ce  niveau  la  capsule  du 
foie  montre  une  vascularisation  anormale.  Après  protection  du  péri- 
toine, l'incision  du  parenchyme  hépatique  fait  pénétrer  aisément  dans 
une  vaste  poche  suppurée  d'où  s'échappe  un  pus  horriblement  fétide, 
séro-purulent,  contenant  des  hydatides,  les  unes  encore  fermées,  d'au- 
tres ouvertes,  beaucoup  réduites  à  leur  poche  dont  les  parois  ont  subi 
des  altérations  variables;  quelques-unes  forment  des  membranes  de 
coloration  jaune  verdàtre.  Après  évacuation  du  pus  et  lavage,  la  mem- 
brane germinative  est  enlevée  et  la  poche  marsupialisée. 

Les  suites  de  l'opération  sont  excellentes  ;  la  fièvre  tombe  dès  le 
lendemain.  Un  mois  et  demi  après,  l'état  général  est  aussi  satisfaisant 
que  possible.  Le  petit  malade,  qui  avait  été  soigné  dans  le  service  de 
il.  le  professeur  Lannelongue,  où  nous  avons  pu  suivre  les  progrès 
de  sa  guérison  grâce  à  l'obligeance  de  M.  le  D'  Yillemin,  est  actuelle- 
ment complètement  guéri  de  la  (istute  biliaire  qui  a  suivi  l'intervention, 
et  sorti  de  l'hôpital. 

Examen  bactériologique.  —  Le  pus  examiné  et  ensemencé  a  été 
recueilli  au  moment  de  l'opération  dans  une  pipette  stérile. 

Examen  sur  lamelles,  —  L'examen  direct  et  la  coloration  simple 
montrent  que  ce  pus  renferme  relativement  peu  de  leucocytes  et,  au 
contraire,  une  flore  microbienne  excessivement  abondante.  Les  organ 
nismes  observés  sont,  par  ordre  de  fréquence  : 

a)  Des  cocci  très  petits,  prenant  mal  la  couleur,  ne  formant  pas  de 
chaînette. 

b)  \Des  bacilles  de  longueur  variable,  la  plupart  très  allongés, 
flexueux,  à  bouts  un  peu  carrés,  ne  paraissant  pas  contenir  de  spores 
et  ne  paraissant  pas  doués  de  mouvements  propres. 
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c)  Des  chaînettes  de  streptocoques  très  faciles  à  distinguer  dans  le  pus 
des  cocci  précédemment  décrits.  Les  chaînettes  sont  en  beaucoup 
moins  grande  abondance  que  les  deux  autres  espèces. 

La  méthode  de  Gram  décolore  les  cocci  et  les  bacilles  et  laisse 
colorées  les  chaînettes  de  streptocoques. 

Cultures  en  milieu  aérobie  (ensemencement  sur  plusieurs  tabès 
d'agar  inclinés,  en  dilutions  successives).  Ces  cultures  montrent  seule- 
ment quelques  très  rares  colonies  (7  à  8  dans  le  premier  tube  d'ense- 
mencement) d'un  organisme  que  l'on  ideutiûe  dans  la  suite  au  Baete- 
rium  coli  commune,  et  des  colonies  d'un  streptocoque.  Ce  streptocoque, 
isolé  à  Tétat  de  pureté  et  inoculé  à  Toreille  d'un  lapin,  à  la  dose  de 
quelques  gouttes  de  bouillon  de  culture  de  24  heures,  n'a  amené  qu'une 
rougegr  passagère  (abaissement  de  l'oreille,-  et  pas  d'abcès  ultérieur). 

Culture  en  milieu  anaérobie.  —  Les  ensemencements  sont  faits  en 
dilutions  successives  sur  12  tubes  profonds  d'agar  sucré,  suivant  la  mé- 
thode de  Liboriuï. 

De  Teiamen  des  tubes,  on  peut  d'emblée  conclure  que  les  microbes 
anaérobies  représentent  la  presque  totalité  des  colonies,  à  ce  point  que 
les  derniers  tubes  d'ensemencement  ne  renferment  plus  aucune  colonie 
dans  la  zone  d'aéralion. 

Les  examens  et  les  réensemencements  permettent  d'isoler  deux  espè- 
ces exclusivement  anaérobies,  le  coccus  et  Je  bacille  constatés  à  rexa- 
men  direct  du  pus  sur  lamelles. 

Voici  les  caractères  de  ces  organismes  : 

!•  Staphylococcus  parvulus.  —  Le  coccus  est  un  organisme  très  petit, 
plus  petit  que  le  staphylocoque  doré,  formant  des  amas  ou  disposé  en 
diplocoques,  mais  sans  affecter  la  disposition  d'accolement  du  gono- 
coque. Il  se  colore  facilement,  mais  jamais  avec  une  grande  intensité; 
il  reste  décoloré  après  la  méthode  de  Gram. 

Il  pousse  abondament  à  37<>,  mais  se  développe  déjà  à  23«,  plus 
lentement.  En  gélatine,  il  pousse  sans  amener  la  liquéfaction  ;  sur  la 
gélose  sucrée,  en  profondeur,  il  donne  des  colonies  jaunâtres  à  limites 
nettes,  qui  s'arrêtent  à  environ  2  centimètres  de  la  surface.  Il  donne 
constamment  des  gaz  qui  fragmentent  la  gélose,  mais  sans  amener 
une  dislocation  complète  du  tube. 

Inoculé  sous  la  peau  d'un  cobaye,  il  a  amené  après  plusieurs  jours 
la  formation  d'un  abcès. 

Nous  n'avons  pas  obtenu  de  culture  sur  aucun  milieu  en  présence 
de  l'air;  cet  organisme  est  donc  un  microbe  exclusivement  anaérobie. 

Tous  les  caractères  morphologiques,  de  culture  et  biologiques  per- 
mettent d'identifier  cet  organisme  à  un  coccus  exclusivement  anaérobie, 
décrit  par  Veillon  et  Zuber  '  sous  le  nom  de  Staphylococcus  parvulus, 

1 .  Veillon  et  Zuber,  Recherches  sur  quelques  microbes  strictement  tnaé- 
robies  et  leur  rôle  en  pathologie  {Arch.  de  Méd.  expérim.  et  d'Anat.  path,, 
juillet  1898). 
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2*  BaciUus  fragilis.  —  Ce  bncille,  qui  n'est  pas  doué  de  mouvements 
propres,  présente  dans  le  pus  des  formes  1res  longues  que  Ton  retrouve 
beaucoup  plus  rarement  dans  les  cultures.  11  se  décolore  complètement 
par  la  méthode  de  Gram  ;  il  ne  pousse  que  dans  les  milieux  privés 
d'air.  Les  cultures  ne  dégagent  pas  de  gaz  capables  de  fragmenter  la 
gélose.  Il  pousse  lentement  dans  la  profondeur  des  tubes,  et  il  meurt  s'il 
n'est  pas  réensemencé  au  moins  tous  les  huit  jours. 

Sa  fragilité  nous  a  empêché  de  rechercher  tous  ses  caractères  de 
culture  et  d'inoculation,  mais  l'ensemble  de  sa  morphologie  permet 
de  l'identifier  avec  un  organisme  strictement  anaérobie  décrit  par  Veil- 
lon  et  Zuber  sous  le  nom  de  BaciUus  fragilis. 

En  résumé,  le  pus  fétide  de  ce  kyste  hydatique  suppuré  du  foie 
contient  en  grande  abondance  des  microbes  exclusivement  anaérobies 
(le  Staphylococcus  parvulm  et  le  BaciUus  fragilis  de  Veillon  et  Zuber), 
et  deux  organismes  aérobies  (et  anaérobies  facultatifs)  :  le  streptocoque 
pyogène  en  proportion  minime  et  le  bactérium  coli  dont  il  existe  à 
peine  quelques  échantillons. 

RéFLEXio.NS.  —  L'étude  de  ce  cas  nous  montre  l'importance  qu'il  y  a 
de  rechercher  toujours  dans  le  pus  la  présence  des  organismes  exclu- 
sivement anaérobies.  En  effet,  si  l'on  s'était  contenté  dans  ce  cas  des 
examens  directs  et  des  cultures  en  milieux  aérés,  on  aurait  été  amené  à 
attribuer  aux  seuls  Bactérium  coli  et  Streptocoque  la  suppuration  de  ce 
kyste  hydatique  ;  ou  bien  en  comparant  le  résultat  des  examens  sur 
lamelles  et  des  cultures,  on  aurait  pu  supposer  que  la  plus  grande  partie 
des  germes  constatés  sur  lamelles  avait  succombé. 

Les  ensemencements  en  milieux  privés  d'air  montrent  au  contraire 
que  tous  les  organismes  étaient  vivants,  mais  que  la  plupart  d'entre 
eux  étaient  des  germes  strictement  anaérobies  pathogènes. 

A  propos  de  ce  cas,  il  y  a  lieu  de  rappeler  à  nouveau  la  présence 
constante  des  germes  exclusivement  anaérobies  dans  les  suppurations 
fétides. 

Enfin  nous  ferons  observer  que  les  deux  espèces  isolées,  Staphylo- 
coccus parvulus  et  BaciUus  fragilis,  se  retrouvent  fréquemment  dans  les 
suppurations  fétides  d'origine  intestinale  (appendicite)  S  et  dans  d'autres 
suppurations  à  caractères  gangreneux  (pleurésie  putride  ^,  gangrène 
pulmonaire 2,masloïdite  *,  etc.). 

4.  Vbilloiv  et  Zuber,  Loco  citaio. 

2.  Rendu  et  Rist,  Société  méd.  des  Hôpitaux,  1898. 

3.  GUU.LBM0T,  Recherches  cliniques  et  bactériologiques  sur  la  gangrène 
pulmonaire  [Thèse  Paris,  1899). 

4.  RiBT,  Études  bactériologiques  sur  les  infections  d'origine  otique  {Thèse 
Paris, 
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Le  rachitisme,  par  le  D'  Louis  Spilimann  (Thèse  de  doctoral 
de  Nancy),  1  vol.  in-8,  avec  atlas.  —  Paris,  Carré  et  Naud.  1900. 

Le  rachitisme  est  une  maladie  générale  qui  atteint  tout  Torganisme. 
Les  altérations  osseuses  n'en  sont  que  les  manifestations  les  plus  appa- 
renle^,  mais  elles  sont,  à  vrai  dire,  les  seules  qui  nous  permelteot  de 
caractériser  la  maladie,  car  la  cause  intime  de  celle-ci  nous  échappe  et 
sa  pathogénie  est  encore  bien  hypothétique. 

Pour  éclaircir  cette  pathogénie,  il  est  tout  indiqué  de  faire  appel  à 
Texpérimentation,  d'autant  plus  que  le  rachitisme  existe  chei  les  ani- 
maux, et  que  ce  rachitisme  animal ,  développé  spontanément,  peut  four- 
nir un  élément  très  précieux  de  comparaison  avec  les  altérations  qoe 
pourrait  provoquer  Texpérimentatiou. 

L'auteur  s'est  attaché  à  poursuivre  dans  des  conditions  variées  la 
recherche  du  rachitisme  expérimental.  Les  troubles  digestifs  provoqués 
par  l'alimentation  vicieuse  et  le  sevrage  prématuré,  le  froid  humide, 
l'obscurité,  le  manque  d'air  et  de  lumière  ont  produit  chez  les  ani- 
maux des  arrêts  de  développement  et  de  la  cachexie^  mais  sans  altéra- 
tions rachi  tiques.  11  en  a  été  de  même  des  injections  d'acide  lactique. 

On  a  émis  l'hypothèse  que  le  rachitisme  était  dû  à  une  infection. 
Mais  les  recherches  de  l'auteur  lui  ont  montré  que  les  microbes  ren- 
contrés parfois  dans  les  os  rachitiques  sont  les  mêmes  que  ceux  trouvés 
dans  les  os  non  rachitiques..  L'inoculation  de  ces  microbes  retirés  d'os 
rachitiques  n'a  provoqué  aucune  lésion  osseuse,  pas  plus  d'ailleurs  que 
l'inoculation  de  tissu  osseux  rarhitique. 

La  théorie  toxique  a  les  préférences  de  l'auteur  ;  selon  lui,  il  s'agi- 
rait d'une  intoxication  spécifique  ayant  sou  point  de  départ  dans  le  tobe 
digestif.  En  injectant  des  extrailn  de  matières  fécales  à  21  animaux,  il 
a  observé  une  fois  des  lésions  osseuses  analogues  à  celles  du  rachitisme, 
et  dans  cette  expérience,  les  matières  fécales  provenaient  d'un  sujet 
rachitique. 

Outre  cette  contribution  personnelle  à  l'étude  expérimentale  du 
rachitisme,  importante  par  le  nombre  des  expériences  et  des  documeals 
figurés  (planches,  photographies  et  dessins  histologiques)  réunis  dans 
cet  ouvrage,  le  lecteur  trouvera  dans  ce  travail  un  tableau  général  de 
l'histoire  de  la  maladie  et  une  bibliographie  soignée. 
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Leçons  sur  les  maladies  du  sang^,  par  6.  Hayem,  recueillies  par 
MH.  E.  Parmentier  et  R.  Bensaude.  1  vol.  in-8  avec  4  pi.  en 
couleurs.  —  Paris,  Massou  et  C^«,  1900. 

Le  professeur  Hayem  a  réuni  dans  ce  volume  une  série  de  leçons 
qui  se  rapportent  à  l'un  de  ses  sujets  d'étude  préférés,  la  pathologie  du 
sang. 

On  sait  que  dans  ces  dernières  années,  à  la  suite  des  remarquables 
recherches  d'Ëhrlich,  l'hématologie  s*est  enrichie  de  données  nouvelles 
sur  les  globules  blancs.  Plusieurs  leçons  sont  consacrées  à  l'exposé 
technique  des  procédés  d'examen  propres  à  les  mettre  en  évidence. 

La  chlorose  et  les  diverses  variétés  d'anémies  symptomatiques  sont 
les  affections  auxquelles  sont  consacrés  ensuite  les  principaux  dévelop- 
pements. Signalons  aussi  les  intéressantes  leçons  relatives  au  purpura 
hémorrhagique  et  au  phénomène  de  l'absence  de  rétractilité  du  caillot, 
étudié  par  MM.  Hayem  et  Bensaude,  à  l'ictère  infectieux  chronique 
splénomégalique,  à  la  maladie  décrite  par  MM.  Launois  et  Bensaude 
sous  Je  nom  d'adéno-lipomatose,  à  la  méthémoglobinhémie. 

Outre  son  caractère  d'actualité,  cet  ouvrage  offre  encore  un  intérêt 
particulier  en  raison  de  la  compétence  de  l'auteur  et  de  ses  collabora- 
teurs, ainsi  que  de  l'abondance  des  recherches  personnelles  consignées 
dans  ces  leçons. 


Le  Gérant  :  Pierre  Augrr. 


12*  Année.  Novembre  1900.  N*  6. 
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L'AGGLUTINATION  DU  BACILLE  DE  KOCH 
PAR    LES    ÉPANCHEMENTS    TUBERCULEUX 

(SÉRO-DIAGNOSTIC) 

PAR 

M.  Paul  COURMONT 


Le  principe  et  les  premiers  résultats  du  séro-diagnostic 
des  épanchements  des  séreuses  au  moyen -de  l'agglutina tion 
du  microbe  infectant  par  la  sérosité  pathologique  elle-même 
ont  été  établis  par  nous  en  1898  dans  diverses  publications. 

M.  le  professeur  Ârloing  avait  démontré  la  possibilité 
^'^lutiner  avec  le  sang  des  tuberculeux  les  cultures  liquides 
homogènes  de  bacille  do  Koch,  par  lui  obtenues  au  moyen 
d'une  technique  spéciale,  et  publié  au  Congrès  de  Montpel- 
lier sa  première  statistique  sur  le  séro-diagnostic  de  la 
tuberculose  humaine  ^  C'est  alors  que  nous  eûmes  l'idée  de 
rechercher  le  pouvoir  agglutinant  des  sérosités  pathologi- 
ques tuberculeuses  elles-mêmes  et  nous  avons  poursuivi  nos 
expériences  d'après  sa  méthode  et  sous  sa  direction'.  D'ail- 

1.  s.  Ahloixo.  Sur  l'obtention  de  cultures  homogènes  du  bacille  de  la  tuber- 
culose {Acad.  des  Se,  9  mai  1898);  —  Agglutination  du  bacille  de  la  tuber- 
culose Traie  {Acad.  des  Se,  16  mai  1898  et  Congrès  de  Montpellier,  1898). 

2.  Paul  Courmont.  Action  des  épanchements  des  séreuses  sur  les  cultures 
du  bacille  de  Koch  en  milieu  liquide  (C.  R,  de  la  Société  de  Biologie , 
n  mai  1898)  ;  —  Séro-diagnostic  des  épanchements  tuberculeux  {Presse  médi- 
cale, iijmni%9%). 
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leurs,  en  collaboration  avec  M.  Arloing,  nous  avons  publié, 
depuis  lors,  le  moyen  d'obtenir  les  meilleurs  résultats  de  la 
séro-réaction  tuberculeuse  et  étendu  la  méthode  à  un  très 
grand  nombre  de  cas  cliniques  de  tuberculoses  viscérales  \ 

«  Ces  données,  écrivions-nous  en  1898 ',  pouvaient  s'ap- 
pliquer au  diagnostic  de  la  tuberculose  des  séreuses  de  deux 
façons,  soit  en  recherchant  simplement  le  pouvoir  aggluti- 
nant du  sang  de  la  circulation  générale,  soit  en  établissant 
la  propriété  agglutinante  de  la  sérosité  de  la  lésion  locale. 

«  Dans  le  premier  cas,  le  pouvoir  agglutinant  du  sérum 
sanguin  témoignant  simplement  d'une  infection  tubercu- 
leuse quelconque  et  des  modifications  imprimées  par  elle  à 
tout  le  milieu  intérieur,  on  présumait  la  nature  tuberculeuse 
de  Tépanchement  par  le  fait  que  le  malade  était  d'ailleurs 
tuberculeux. 

«  C'était  un  procédé  indirect  de  diagnostic  de  la  nature 
d'une  lésion  locale  par  celui  d'une  toxi-infection  générale. 
Cette  méthode  présente  les  inconvénients  suivants  :  un  épan- 
chement  survenu  chez  un  tuberculeux  sans  être  de  nature 
tuberculeuse  serait  cependant  considéré  comme  tel  si  Ton  se 
contentait  de  la  réaction  du  sérum  sanguin;  et  réciproque- 
ment il  n'était  pas  démontré  que  la  tuberculose  localisée  à 
une  séreuse  suffit  à  imprimer  au  milieu  sanguin  les  modifi- 
cations qui  entraînent  le  pouvoir  agglutinant  de  ce  dernier. 

«  Le  second  procédé f  procédé  direct  de  diagnostic,  plus  élé- 
gant et  plus  sûr,  devait  au  contraire  mettre  en  évidence  le 
processus  tuberculeux  local  de  la  lésion  séreuse,  comme  la 
recherche  directe  du  bacille,  avec  cet  avantage  en  plus  que 
la  séro-réaction  fait  la  preuve  non  seulement  de  la  présence 
de  l'agent  infectant,  mais  des  modifications  humorales  sur- 
venues in  loco  sous  l'influence  de  celui-ci. 

<(  llfallait  donc  prouver  que  le  liquide  d'un  épanchement 

\ .  s.  ÀRLonio  et  P.  GouRMORT.  Valeur  clinique  de  l'agglutination  du  bacille 
de  Roch  par  le  sérum  sanguin  {Congrès  pour  l'étude  de  la  tuberculose.  Pari<. 
juillet  1898)  ;  —  Obtention  des  cultures  du  bacille  de  Roch  les  plus  propres  à 
l'agglutination  {Ac,  des  Se,  19  sept.  1898)  ;  —  Séro -diagnostic  de  la  tuber- 
culose {Congrès  de  Berlin,  1889)  ;  Zeitschrift  fUr  Tuberculose  und  HeUslût- 
tenwesen,  Bd.  I,  Heft.  1,  1900;  —  Congrès  intematùmal  de  Paris,  août  I900;. 

2.  P.  CouRMONT.  Séro-diagnostic  des  épanchements  tuberculeux  (Congrès  de 
la  lubet^culose,  4*  sess.,  Paris,  juillet  1898). 


AGGLUTINATIOIf  DU  BACILLE   DE  KOGU.  699« 

séreux  agglutine  le  bacille  de  Koch  lorsque  la  séreuse  est 
infectée  par  ce  microbe,  et  ne  possède  pas  cette  propriété^ 
agglutinante  lorsque  la  séreuse  est  saine  ou  infectée  par  uni 
autre  agent.  Ce  n'étaient  point  là  d'ailleurs  des  propositions» 
évidentes  a  priori  et  la  propriété  a^lutinante  du  sérum 
sanguin  des  tuberculeux  n'entraînait  point  forcément  la  pro*- 
priété  agglutinante  du  liquide  des  séreuses  tuberculeuses. 

«  On  sait  en  effet  que  dans  les  infections  générales  telles 
que  la  fièvre  typhoïde,  les  sérosités  sont  ordinairement  beau- 
coup moins  agglutinantes  que  le  sérum  sanguin*  et  peuvent 
même  ne  pas  Tètre  du  tout  (cas  de  Ménétrier,  de  Schnei- 
der, etc.),  lors  même  que  le  bacille  d'Eberth  est  l'agent 
pathogène  direct  de  l'inflammation  séreuse. 

«  Par  conséquent,  il  était  fort  douteux,  étant  donné  le  degré* 
relativement  peu  élevé  du  pouvoir  agglutinant  du  sérum 
sanguin  des  tuberculeux,  que  les  épanchements  tuberculeux 
des  séreuses  possédassent  une  propriété  agglutinante  appli>- 
cable  au  diagnostic  de  raffection. 

(c  Les  faits  nous  ont  heureusement  démontré  le  con- 
traire. » 

Depuis  la  publication  de  nos  premiers  résultats,  portant 
sur  45  observations,  d'autres  auteurs  ont  confirmé  la  valeur 
de  la  méthode  et  des  faits  observés. 

MM.  Mongour  et  Buard  dans  des  travaux  successifs  en* 
1898  et  1899  ont  publié  des  cas  intéressants  de  séro-diagnostic 
concernant  20  cas  de  pleurésies  et  péritonites  tubercu- 
leuses' rapportés  dans  les  thèses  de  Rothamel  et  de  Buard. 
En  1900,  M.  Bendix,  assistant  de  von  Leyden,  a  insisté, 
à  la  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  sur  la  valeur  de 
la  séro-réaction  tuberculeuse,  spécialement  dans  les  cas  de 
péritonite. 

1.  Voir  WiDAL.  Annales  de  Vlnstitut  Pasteur,  mai  1897;  —  P.  Gourmoivt. 
Répartition  de  la  substance  agglutinante  [Soc.  de  Biol.,  1897)  ;  — Signification 
de  la  réaction  agglutinante  chez  les  typhiques  (Thèse  de  Lyon,  1897). 

2.  Voir  MoriGOUR  et  Buard.  Soc.  anal,  de  Bordeaux,  30  oct.  1898  ;  Soc.  de  BtoL, 
10  oct.  1898,  24  juin  et  13  juill.  1899). 

Voir  aussi  Rothamel.  De  l'agglutination  du  bacille  de  la  tuberculose  chez 
les  tuberculeux  cachectiques  {Thèse  de  Bordeaux,  1899,  p.  30);  —  Bi'ard.  La 
st^ro-réaction  tuberculeuse  (étude  spéciale  chez  l'enfant),  voir  les  obs.  1,  H, 
V  et  VUl  {Thèse  de  Bordeaux,  1900). 
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MM.  Beck  et  Rabinowitsch  sigaalent  dans  un  travail  ré- 
cent des  cas  de  séro-réactions  avec  le  sang  de  plusieurs 
pleurétiques  ;  mais  leurs  résultats  prêtent  fort  à  la  critique 
et  on  ne  peut  en  tenir  grand  compte  pour  le  moment*. 

Enfin  Knopf,  de  New-York,  signale  dans  un  travail  un 
cas  de  pleurésie  tuberculeuse  chez  le  cobaye,  qui  lui  donna 
une  séro-réaction  positive  avec  le  liquide  pleural  *. 

Nous-môme  depuis  1898,  avons  poursuivi  nos  recherches. 

Actuellement  en  2  ans,  nous  avons  réuni  au  total  iS5  ob- 
servations. 

Notre  méthode  a  été  la  suivante  : 

i<>  Établir  d'après  la  clinique  et  les  preuves  bactériolo- 
giques la  nature,  tuberculeuse  ou  non,  des  épanchements 
étudiés  ; 

2^  Chercher  dans  tous  ces  cas,  plusieurs  fois  si  possible, 
le  pouvoir  agglutinant  comparatif  du  sang  et  des  liquides 
séreux  avec  toutes  les  nuances  (précocité,  intensité,  varia- 
*'ons,  etc.),  de  la  séro-réaction  tuberculeuse; 

3<>  Comparer  les  résultats  de  la  séro-réaction  à  ceux 
fournis  par  la  clinique  et  la  bactériologie  et  en  tirer  des  con- 
clusions qui  découleront  d'elles-mêmes  des  faits  et  des  sta- 
tistiques. 

Les  conclusions  seront  théoriques  (origine,  signification 
et  rôle  du  pouvoir  agglutinant  des  sérosités  tuberculeuses^ 
et  pratiques  (valeur  du  séro-diagnostic). 

Comme  il  fallait,  avant  tout  et  pour  ne  pas  faire  de  péti- 
tion de  principe,  établir  la  nature  tuberculeuse  ou  non  des 
épanchements  observés  d'autre  part  au  point  de  vue  de  la 
séro-réaction,  nous  avons  cherché  toutes  les  preuves  ca- 
pables de  nous  donner  la  certitude  en  dehors  de  celle-ci. 

Aussi,  au  point  de  vue  clinique,  avons-nous  suivi  mina- 
tieusement  l'évolution  de  la  maladie,  cherchant  tous  les 
signes  positifs  pouvant  établir  le  diagnostic  de  nature,  prin- 
cipalement l'examen  des  signes  pulmonaires  dans  les  pleu- 
résies et  les  données  de  certitude  fournies  par  l'autopsie. 

1.  Voir  pour  la  critique  de  ce  travail  :  S.  Arloiiio  et  P.  CooiufOKT.  Valeor 
de  la  séro-réaction  tuberculeuse  (Presse  médicale,  septembre  1900). 

2.  Kjiopf,  Early  récognition  of  tuberculosis  {Med,  Ass.  Joum,,  njv.  1899). 
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D'autre  part,  toutes  les  fois  que  nous  avons  pu,  Vinocula- 
iion  au  cobaye  a  été  faite  pour  apporter  un  élément  décisif 
d'interprétation*;  c'est  ainsi  que  nousTavons  pratiquée  pour 
21  cas  de  pleurésies  et  plusieurs  fois  pour  d'autres  épanche- 
ments. 

Aussi  d'après  les  signes  de  certitude  cliniques  ou  bacté- 
riologiques, pouvons-nous  classer  nos  épanchements  en 
trois  catégories  : 

1®  Épanchements  sûrement  tuberculeux; 

2<^  Epanchements  sûrement  non  tuberculeux  ; 

3<^  Épanchements  de  nature  douteuse  (lorsqu'il  n'existe 
pas  de  certitude  clinique  ou  bactériologique),  suspects  en 
général  de  tuberculose. 

Nous  étudierons  donc  nos  observations  pour  chaque 
espèce  d'épanchements  (épanchements  pleuraux,  périto- 
néaux,  articulaires,  méningés,  etc.),  d'après  cette  division. 

Enfin,  nous  rapporterons  un  certain  nombre  à* expériences 
faites  sur  les  animaux  au  Laboratoire  de  médecine  expéri- 
mentale (pleurésies  et  péritonites  expérimentales),  dans  le 
but  de  contrôler  et  compléter  les  données  de  la  clinique. 

I.  —    TECHNIQUE  DE    LA    8ÉR0-RÉACTI0N 

Comme  nous  l'avons  déjà  publié,  deux  procédés  sont 
applicables  au  séro-diagnostic  des  épanchements, notamment 
de  ceux  qui  sont  de  nature  tuberculeuse. 

1"  Procédé.  —  Culture  du  bacille  de  Kochy  accoutumé 

1.  La  plupart  de  ces  observations  ont  été  suivies  et  recueillies  à  la  cli- 
nique du  professeur  Bondet,  pendant  les  2  ans  où  nous  avons  eu  l'honneur 
d'être  son  chef  de  clinique,  ce  qui  nous  a  permis  d'observer  par  nous-méme 
le  plus  grand  nombre  de  ces  cas.  C'est  également  au  laboratoire  de  la  clinique 
qa*ont  été  faites  les  très  nombreuses  inoculations  au  cobaye  et  recherches 
bactériologiques;  nous  étions  dans  les  meilleures  conditions  d'observa- 
tion, les  liquides  séreux  pouvant  ainsi  être  inoculés  à  l'animal  presque  immé- 
diatement à  leur  sortie  de  la  séreuse.  En  général  pour  chaque  pleurésie  deux 
cobayes  étaient  inoculés  par  nous  dans  le  péritoine  avec  25  ou  30  centimè- 
tres cubes  du  liquide  avant  formation  du  caillot. 

Les  autres  observations  sont  dues  à  l'obligeance  de  plusieurs  de  nos  maî- 
tres dans  les  hôpitaux  de  Lyon  et  recueillies,  au  point  de  vue  clinique,  par 
M.  Feitu  dont  la  thèse  inaugurale  portera  sur  le  même  sujet  que  cet  article 
et  donnera  m  extenso  et  avec  tous  les  détails  accessoires  ce  que  nous  résu- 
mons ici. 

Feitu,  L'agglutination  du  bacille  de  Roch  par  les  épanchements  tubercu- 
Heux  (Thète  de  Lyon,  1900). 
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nux  milieux  liquides ^  dam  le  liquide  des  épanchements  séreux, 
soit  purSy  soit  dilués.  —  Ce  procédé,  long  et  délicat,  n'a  été 
employé  par  nous  que  dans  quelques  cas.  Voici  ce  que  nous 
en  disions  en  1898  (Société  de  Biologie,  28  mai  1898)  : 

«  a)  Cultures  en  bouillon  glycérine  additionné  de  liquides 
séreux.  —  Ces  cultures  étaient  faites  dans  des  tubes  à  essai 
renfermant  du  bouillon  glycérine  additionné  préalablement 
de  liquide  séreux  stérile  dans  des  proportions  variant  selon 
les  tubes  de  1  (de  liquide)  pour  2  (de  bouillon)  à  1  pour  50. 
Les  tubes  ainsi  préparés,  éprouvés  pendant  plusieurs  jours 
à  Tétuve  pour  juger  de  leur  stérilité,  étaient  ensemencés 
ainsi  que  des  tubes  témoins  de  bouillon  glycérine  pur  avec 
des  cultures  de  B.  de  Koch  accoutumées  au  bouillon  glycé- 
rine, et  placés  à  Fétuve  à  +  38  degrés. 

a  Voici  nos  résultats  avec  les  épanchements  soit  tuber^ 
culeux,  soit  non  tuberculeux. 

«  Les  sérosités  non  tuberculeuses  employées  au  nombre 
de  cinq  (2  cas  d'hydrothorax,  3  cas  d'ascite  dans  la  cirrhose) 
«n'ont  pas  entravé  la  culture  du  B.  de  Koch;  parfois  même 
elles  ont  semblé  la  favoriser,  les  tubes  additionnés  de  séro- 
sité poussant  plus  abondamment  que  les  tubes  de  bouillon 
témoins.  Ces  sérums  humains  ne  sont  donc  pas  bactéricides, 
^au  contraire.  Les  cultures  ainsi  obtenues  sont  d'un  trouble 
thomogène  à  condition  de  les  agiter  de  temps  en  temps;  les 
bacilles  y  sont  isolés  et  en  petits  amas. 

«  Les  sérosités  tuberculeuses,  employées  au  nombre  de  7 
(5  pleurésies,  2  péritonites),  ont  montré  une  action  diffé- 
Tente,  caractérisée  par  les  deux  propriétés  suivantes.  Plu- 
sieurs de  ces  sérosités  ont  retardé  et  diminué  la  végétation 
du  bacille  et  déterminé  l'agglutination  des  cultures  nais- 
santes. Cette  action  bactéricide  et  agglutinante  s*est  exercée 
lavec  des  doses  de  sérosités  variant  selon  les  cas  de  1  pour  2 
"à  1  pour  10  et  au  delà. 

«  b)  Cultures  en  liquides  séreux  purs.  —  Celles-ci  ont 
confirmé  et  accentué  une  partie  des  résultats  précédents. 

«  Dans  les  sérums  non  tuberculeux,  les  cultures  sont  re- 
lativement abondantes;  elles  se  développent  sous  forme  de 
flocons  se  déposant  au  fond  du  tube,  mais  facilement  disso- 
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ciables  par  ragitation  qui  rend  le  liquide  uniformément 
trouble.  Au  microscope  :  grosses  plaques  de  fins  bacilles 
enchevêtrés.  • 

«  Dans  les  sérums  tuberculeux  y  les  cultures  se  développent, 
mais  en  bien  moins  grande  abondance  que  dans  les  sérums 
précédents,  sous  forme  d'un  faible  dépôt  laissant  le  liquide 
absolument  clair,  mais  que  l'agitation  peut  dissocier  en 
troublant  le  milieu.  Le  liquide  ainsi  troublé  montre  au  mi- 
croscope des  bacilles  groupés  en  amas.  Cette  action  bâclé- 
ricide,  manifeste  si  on  compare  ces  maigres  cultures  à  celles 
développées  en  sérum  témoin,  est  variable  selon  les  cas. 
Sur  6  liquides  de  pleurésies  ou  péritonites  tuberculeuses, 
3  étaient  faiblement  bactéricides,  3  Tétaient  beaucoup  plus 
fortement,  entravant  presque  complètement  le  développe- 
ment du  bacille.  » 

2*  Procédé.  —  Agglutination  par  les  sérosités  tubercur- 
leuses  des  cultures  liquides  homogènes  de  bacille  de  Koch  en 
bouillon  glycérine.  —  Ce  n'est  que  l'application  aux  liquides 
des  séreuses  du  procédé  indiqué  en  1898  par  M.  le  professeur 
Arloing  pour  le  séro-diagnostic  de  la  tuberculose  humaine, 
et  étudié  depuis  par  nous  en  collaboration  avec  notre  maître, 
dans  ses  applications  cliniques. 

Le  principe  de  la  méthode  consiste  à  obtenir  des  cultu- 
res de  bacilles  de  Koch  propres  à  l'agglutination  (cultures 
liquides  homogènes  à  bacilles  séparés  et  mobiles,  en  bouil- 
lon glycérine)  et  à  faire  agir  sur  celles-ci  le  sang  ou  la  séro- 
sité des  épanchements  à  des  degrés  variables  de  dilution. 

Pour  tout  ce  qui  concerne  l'obtention  des  cultures  les 
plus  propres  à  l'a^lutination  et  les  détails  de  technique 
pratique  nous  renvoyons  aux  articles  déjà  publiés  sur  le  séro- 
diagnostic tuberculeux,  car  la  méthode  est  la  même  qu'il 
s'agisse  de  sérum  sanguin  ou  de  sérosité  ^  Nous  ferons  seu- 
lement quelques  remarques. 

Toitë  les  séro-diagnostics  dont  nous  allons  parler  ont  été 

1.  Voir  surtout  :  S.  Arloino  et  P.  Courmokt.  Des  moyens  d'obtenir  les 
cultures  de  B.  de  Roch  les  plus  propres  à  l'agglutination  [Accui.  des  ScienceSf 
19  sept.  1898);  —  Séro-diagnostic  de  la  tuberculose  (Acad.  des  Sciences, 
sept.  1898),  et  Zeitschnft  fUr  Tuberculose  und  Heilstatlenwesen  ;  ^  Band  I» 
Heft,  I,  1900,  Berlin  et^Congrès  international  de  Pam,, 1900).]      • 
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faits  par  ce  procédé ^  par  nous-mêmes ^  avec  le  même  échan- 
iillon  de  bacille  de  Koch  qui  sert  depuis  deux  ans  au  labo- 
ratoire de  M.  Arloing  pour  Tagglutination,  dans  les  mêmes 
conditions,  de  telle  sorte  que  tous  nos  résultats  sont  très 
comparables  entre  eux. 

Les  sérosités  ont  été  recueillies  en  général  d'une  façon 
aseptique  en  flacons  stérilisés,  pour  être  soumises  ensuite  à 
toutes  les  expériences  nécessaires.  Mais  cela  n'est  pas  indis- 
pensable et  une  sérosité  ponctionnée  sans  précautions 
d'asepsie  du  récipient  peut  être  employée  pendant  plusieurs 
jours  ;  elle  pourrait  Fétre  encore,  même  après  développement 
de  microbes  ou  de  moisissures,  mais  nous  n'attacherions  pas 
aux  résultats  ainsi  obtenus  toute  la  certitude  des  premiers. 
Lorsque  l'on  veut  comparer  le  pouvoir  agglutinant  du  sang 
et  des  sérosités,  il  faut  naturellement  que  les  deux  soient 
-recueillis  en  même  temps. 

Le  mélange  des  sérosités  aux  cultures  a  été  fait  à  1  p.  5, 
1  p.  10,  et  1  p.  20  ;  danscertains  casa  1  p. 3;  mais  cetteder» 
nière  proportion  peut  donner  des  résultats  positifs  ou  partiels 
avec  des  sérosités  non  tuberculeuses  ;  on  ne  tiendra  compte 
que  des  résultats  entre  1  p.  5  et  1  p.  20.  Les  ajs^lutinations 
à  1  p.  3  ne  doivent  être  cherchées  qu'à  titre  d'indications. 

L'âge  des  cultures  employées  a  été  de  9  à  10  jours  en 
général,  et  les  résultats  de  l'agglutination  notés  surtout 
pendant  les  premières  heures,  avec  examen  macroscopique 
et  microscopique.  Si  on  emploie  des  cultures  plus  &gées,  on 
peut  tenir  compte  des  résultats  obtenus  en  10  ou  20  heures; 
c'est  ce  que  nous  faisions  au  début  de  nos  expériences.  Ces 
détails  dépendent  un  peu  de  la  rapidité  de  développement  des 
cultures,  de  leur  accoutumance  aux  milieux  liquides,  de  la 
quantité  ensemencée.  C'est  ainsi  que  M.  Buard  possède  un 
bacille  tuberculeux  dont  les  cultures  lui  donnent  d'excellents 
résultats  au  bout  de  6  jours  et  en  2  ou  3  heures  de  contact 
avec'le  sérum.  Chaque  expérimentateur  doit  naturellement 
se  familiariser  avec  l'emploi  de  ses  cultures  dans  des  con- 
ditions données  (âge  des  cultures,  temps  pendant  lequel  on 
observe  l'agglutination)  avant  de  passer  aux  applications 
pratiques. 
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Le  meilleur  moyen  pour  éviter  toute  cause  d'erreur  est 
de  se  mettre  toujours  dans  les  mêmes  conditions,  et  surtout 
de  conserver  un  sérum  ou  une  sérosité  tuberculeuse  dont 
le  pouvoir  agglutinant  a  été  défini  une  fois  pour  toute  {séro- 
sité-étalon)  et  dont  on  se  servira  comme  terme  de  compa- 
raison à  chaque  essai  pratiqué  de  séro-diagnostic;  cette 
dernière  précaution  nous  parait  presque  indispensable  pour 
échapper  aux  causes  d'erreur  dans  les  cas  limites. 

II.  LE  POUVOIR  AGGLUTINANT   DES  ÉPANCHEMENTS  PLEURÉTIQUES 

CHEZ   l'homme 

Le  plus  grand  nombre  de  nos  observations  porte  sur  les 
épanchements  pleurétiques  :  pleurésies  tuberculeuses  ou 
suspectes  et  épanchements  non  tuberculeux. 

1*  Plearésies  sùremeiit  inbercnleaseB. 

Ces  cas  sont  au  nombre  de  31 .  La  certitude  du  diagnostic 
a  été  obtenue  9  fois  par  l'inoculation  positive  au  cobaye, 
9  fois  par  les  résultats  de  Tautopsie,  et  dans  le  reste  des  cas 
par  les  signes  cliniques  positifs  de  tuberculose  et  la  recherche 
des  bacilles  dans  les  crachats.  La  recherche  comparée  du 
pouvoir  agglutinant  du  sang  et  de  la  sérosité  aux  mêmes 
jours  a  été  faite  jusqu'à  5  fois  dans  certaines  observations  ; 
l'idéal  serait  de  pouvoir  suivre  l'évolution  du  pouvoir  agglu- 
tinant en  ponctionnant  les  malades  tous  les  6  ou  8  jours  en 
moyenne,  mais  cela  n'est  pas  toujours  possible. 

Nous  avons  réuni  ces  Si  cas  dans  le  tableau  I  indiquant 
pour  chacun  d'eux  :  le  diagnostic  (clinique  et  d'inoculation), 
le  pronostic  et  l'évolution  de  la  maladie,  enfin  le  pouvoir 
agglutinant  comparé  du  sang  et  des  sérosités  au  jour  indiqué. 
Nous  les  avons  classés  d'après  l'intensité  du  pouvoir  agglu- 
tinant du  sérum  pleural  qui  a  varié  de  -f  20  à  0\ 

En  résumé,  d'après  ce  tableau,  nous  avons  les  résultats 
suivants  : 

i.  Les  signes  +  20,  +  10,  +  5  signifient  que  l'agglutination  était  très  nette 
à  1  p.  SO,  1  p.  10,  1  p.  5;  le  signe  O  signifie  agglutination  nulle  à  1  p.  5;  le 
signe  +  5  f .  veut  dire  :  séro-réaction  faible,  incomplète,  À  1  p.  5. 
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o       ni  /  ex         ^     ..  •*•        l     *  cas  à  1  p.  20. 

Sur  31  cas;        (  Séro-réactioos positives  ,  *  j       m 


avec  {      23  cas  (74  p.  100) 

la  sérosité  pleurale. l 


6  cas  à  1  p.  10. 
16  cas  à  1  p.  5. 
Séro-réaction  négative  à  1  p.  5  : 8  cas  (26  p.  100]  K 


Sur  22  cas;        j  Séi^-réactions positives  (    J  ^^J  \  ^'  J?" ^     ^^ 
avec  18  cas  (81  p.  100).      j    ecasàlJ.S. 

le  sérum  sanguin.  \  g^ro-réacUons  négatives  :  4  cas  (19  p.  100«). 

Mais  ces  résultats  en  bloc  n'ont  qu'une  signification  rela- 
tive et  demandent  à  être  discutés  : 

A.  —  Rapports  entre  fintensité  de  la  séro-réaction 
et  la  gravité  cliniçue. 

Dans  nos  premières  communications  nous  avions  obteno 
une  séro-réaction  positive  dans  tous  les  cas  de  pleurésie 
tuberculeuse. 

C'est  que  nous  n'avions  observé  que  des  pleurésies  de 
gravité  moyenne  ou  légère  et  qui  ont  toutes  guéri.  Depuis, 
ayant  étendu  notre  champ  d'observation  aux  pleurésies 
secondaires  chez  les  phtisiques,  aux  pleurésies  purulentes, 
nous  avons  des  résultats  un  peu  différents. 

Qu'on  examine  le  tableau  I,  où  les  cas  sont  rangés  par 
ordre  d'intensité  de  pouvoir  agglutinant  pleural,  on  verra 
que  tous  les  cas  à  séro-réaction  élevée  (1  p.  20,  1  p.  10)  ont 
guéri  assez  rapidement,  et  qu'au  contraire  sur  les  8  cas  à 
séro-réaction  négative,  6  ont  été  des  formes  mortelles  (dont 
2  pleurésies  purulentes).  Parmi  les  cas  à  1  p.  5,  nous  avons 
quatre  faits  de  mort  seulement. 

Il  paraît  donc  certain  que  la  séro-réaction  tuberculeuse 
du  liquide  pleural  est  surtout  absente  dans  les  formes  mor- 
telles (notamment  les  pleurésies  purulentes),  et  élevée  dans 
les  formes  bénignes.  Qu'on  supprime  du  tableau  I  tous  les 
cas  mortels  et  nous  voyons  tous  les  autres  cas  (sauf  un, 
obs.  XXXI)  présenter  une  séro-réaction  positive  comme 
dans  nos  premières  statistiques. 

1.  Dans  robservation  XIV,  la  séro-réaction  négatlTe  au  début  est  deTeooe 
posiUve  ensuite. 

2.  Dans  l'observation  XIV,  la  séro-réaction  d'abord  négative  a  été  positive 
ensuite. 
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Au  point  de  vue  du  séro-diagnostic,  ces  cas  négatifs  n'ont 
eu  que  peu  d'importance  car  dans  la  plupart  des  formes 
graves  de  pleurésie  tuberculeuse,  le  diagnostic  clinique  se 
fait  facilement  sans  qu'il  soit  besoin  de  recourir  à  la  bacté- 
riologie (inoculations,  cultures,  ou  séro-diagnostic).  Préci- 
sément dans  les  observations  XIX,  XXI,  XXV,  XXVI, 
XXVIII,  XXIX  et  XXX,  formes  mortelles  où  le  séro-diagnostic 
a  été  négatif  dans  5  cas,  le  diagnostic  clinique  était  assuré 
lorsque  nous  avons  fait  la  séro-réaction. 

En  somme,  si  nous  classons  les  faits  au  point  de  vue  de 
la  gravité  de  la  maladie,  nous  obtenons  la  statistique  sui- 
vante. 

Sur  29  cas  oii  nous  avons  pu  suivre  suffisamment  les 
malades  pour  observer  la  guérison,  la  mort  ou  l'aggravation 
des  lésions  : 

a)  Dans  17  cas  (obs.  I  à  X,  obs.  XIII  à  XVI,  obs.  XXIII  et 
XXXI)  il  y  eut  guérison  plus  ou  moins  complète,  mais  qui  a 
permis  au  malade  de  quitter  l'hâpital. 

,  Sur  ces  17  cas  nous  avons  :  un  seul  fait  de  séro-réaction 
négative  (obs.  XXXI)  et  16  fois  des  séro-réactions  positives 
(parmi  lesquelles  toutes  nos  réactions  à  -h  20  et  +  10). 

Dans  l'observation  XXXI  d'ailleurs,  oti  il  y  eut  guérison 
do  la  pleurésie  malgré  la  persistance  des  signes  pulmonaires, 
le  séro-diagnostic  ne  fut  fait  qu'une  fois,  en  pleine  période 
fébrile  de  gravité;  il  est  probable  qu'il  serait  devenu  posilif 
au  moment  de  la  guérison  comme  dans  l'observation  XIV. 

b)  Dans  12  cas,  nous  avons  observé  la  mort  (9  cas)  ou  une 
aggravation  considérable.  Dans  ces  12  cas,  rentrent  tous  les 
faits  sauf  un  (obs.  XXXI)  des  séro-réaction  s  négatives  (7  cas) 
et  cinq  faits  de  séro-réactions  à  1  p.  S.  (Voir  le  tableau  I.) 

Dans  les  deux  cas  de  pleurésie  purulente  (mortelle  ou 
très  grave),  le  sérum  obtenu  par  centrifugation  du  pus  ne 
donna  pas  la  séro-réaction. 

c)  La  séro-réaction  tuberculeuse  serait  donc,  d'après  nos 
chiffres,  positive  dans  la  presque-totalité  des  cas  curables 
(16  fois  sur  17  ou  9i  p.  100)  et  négative  ou  très  faible  dans 
un  très  grand  nombre  des  cas  graves  et  mortels  (négative 
7  fois  sur  12,  soit  58  p.  100). 
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B.  —  Variations  du  pouvoir  agglutinant  des  sérosités  au 
cours  de  révolution  de  la  pleurésie  tuberculeuse. 

Ces  variations  sont  intéressantes  à  suivre  dans  les  cas  où 
la  séro-réaction  a  pu  être  faite  plusieurs  fois,  c'est-à-dire 
dans  6  observations. 

Sur  ces  6  observations,  4  fois  (obs.  I,  XI,  XIX,  XXIV), 
elle  n'a  pas  varié;  il  s'agit  de  doux  cas  suivis  de  guérison 
ou  d  amélioration  où  la  séro-réaction  est  demeurée  à  +  20 
et  +  5,  et  de  deux  cas  mortels  où  la  séro-réaction  est  restée 
constamment  négative  pendant  3  mois  (obs.  XXIY)  ou  très 
faible  (obs.  XIX). 

Dans  les  deux  autres  cas,  l'intensité  de  la  séro-réaction  a 
varié.  Dans  l'observation  III  elle  s'est  élevée  de  +  5  le 
15«  jour  à  H-  10  le  25*  jour.  Dans  l'observation  XIV,  la  séro- 
réaction  fut  d'abord  négative,  puis  faiblement  positive  le 
S?**  jour,  enfin  franchement  positive  à  1  p.  5  le  73«»,  à  un 
moment  où  l'épanchement  était  presque  totalement  résorbé 
et  où  l'état  général  était  excellent.  Dans  ces  deux  cas,  les 
malades  quittèrent  l'hôpital  à  peu  près  guéris  avec  un  très 
bon  état  général. 

Il  semble  donc  que,  dans  certains  cas  tout  au  moins,  le 
pouvoir  agglutinant  du  liquide  pleural  s'élève  à  mesure  que 
la  maladie  guérit. 

C.  —  Pouvoir  agglutinant  du  sérum  sanguin  comparé  à  celui 

des  sérosités. 

Le  pouvoir  agglutinant  du  sang  recueilli  le  même  jour 
que  la  ponction  pleurale  est  tantôt  supérieur,  tantôt  inférieur, 
tantôt  égal  à  celui  de  la  sérosité. 

11  s'est  montré  supérieur  dans  les  observations  III,  V,  IX, 
XI,  XIII,  XIV,  XXV  et  XXXI.  Il  a  été  inférieur  dans  les 
observations  I,  IV,  VIII  et  XX. 

Les  résultats  de  l'agglutination  ont  été  les  mêmes 
à  certains  jours  avec  le  sang  et  la  sérosité  dans  les  obser- 
vations I,  II,  m,  VI,  X,  XII,  XIV,  XIX  et  XX.  Enfin  dans 
les  observations  XXIV,  XXVII  et  XXX,  la  séro-réaction  a  été 
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négative  pour  le  sang  et  la  sérosité;   il  s'agissait  de  trois 
formes  mortelles. 

Quant  aux  chiffres  absolus  du  pouvoir  agglutinant  du 
sang  des  pleurétiques,  nous  avons  vu  la  statistique  qu  ils 
fournissent  pour  les  22  cas  où  il  a  été  recherché. 

Là  encore,  il  y  a  une  relation  assez  marquée  entre  Tin- 
tensité  de  la  séro-réaction  et  la  bénignité  de  la  maladie. 

L'absence  de  séro-réaction  à  une  période  avancée  de  la 
maladie  coïncide  dans  5  cas  avec  une  forme  mortelle 
(obs.  XIX,  XX,  XXIV,  XXVII,  XXX)  et  avec  des  lésions 
pulmonaires  ou  pleuro-pulmonaires  très  rapides  ou  très 
avancées  (granulie,  phtisie  galopante,  cavernes,  pyo-pneu- 
mothorax,  etc. 

Dans  l'observation  XX,  la  pleurésie  était  primitive,  afri- 
gare  et  guérit  en  tant  que  lésion  locale  ;  le  pouvoir  agglutinant 
pleural  était  de  +  5  ;  mais  le  sérum  sanguin  était  dépourvu 
de  propriété  agglutinante  ;  il  se  développa  rapidement  une 
phtisie  galopante  qui  emporta  rapidement  la  malade. 

Dans  l'observation  XIV,  le  pouvoir  agglutinant  est  nul 
aussi  bien  pour  le  sang  que  pour  le  liquide  pleural,  mais 
c'est  au  début  de  la  pleurésie  qui  parait  dans  ce  cas  avoir 
été  primitive  et  sans  signe  d'infection  tuberculeuse  anté- 
rieure ;  dans  la  suite  le  pouvoir  agglutinant  apparut  et  se* 
leva  progressivement  dans  le  liquide  pleural  et  le  sang  à 
mesure  que  la  guérison  s'affirmait  et  que  l'épanchement 
se  résorbait. 

Dans  les  observations  où  le  pouvoir  agglutinant  est  élevé 
(13  cas  à  1  p.  10  ou  1  p.  20),  il  s'agit  de  cas  suivis  de  guérison. 

En  somme,  nous  constatons  ici  ce  que  nous  avons  déjà 
signalé  avec  M.  le  professeur  Arloing  dans  différents  mé- 
moires :  la  présence  bien  plus  fréquente  et  l'intensité  ^& 
néralement  plus  marquée  de  la  séro-réaction  tuberculeuse 
dans  les  cas  bénins  et  curables  de  tuberculose  que  dans  les 
cas  graves  et  à  marche  rapide  où  elle  est  souvent  absente 
ou  peu  accusée. 

MM.  Buard  et  Rothamel  et  M.  Bendix  ont  appuyé  aussi 
cette  donnée  par  des  faits  nombreux  et  probants  pour  ce  qui 
concerne  les  tuberculeux  cachectiques. 
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2<^  Pleurésies  suspectes  de  tuberculose. 

Nous  rangeons  ici  16  observations  de  pleurésies  aiguës 
pour  lesquelles  le  diagnostic  de  nature  est  resté  indéterminé 
par  suite  de  l'absence  de  signes  cliniques  ou  de  résultats 
bactériologiques  (cultures  et  inoculations)  positifs.  Elles 
comprennent  13  pleurésies  séro-fibrineuses,  2  pleurésies 
hémorrhagiques  et  une  pleurésie  purulente.  (Voir  le  ta- 
bleau H.) 

Dans  6  cas  Tinoculation  au  cobaye  n'a  pas  donné  de 
résultats  ;  mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  éliminer  le 
diagnostic  de  tuberculose,  comme  le  prouvent  entre  autres 
faits  les  résultats  également  négatifs  de  l'inoculation  dans 
2  cas  de  nos  pleurésies  sûrement  tuberculeuses  pour  d'au- 
tres raisons  (obs.  VII  et  XXIV  du  tableau  I). 

Sans  doute  la  plupart  de  ces  16  cas  ressortissent  à  la 
tuberculose,  peut-être  tous,  si  l'on  admet  complètement  les 
vues  de  Landouzy,  Le  Damany,  etc.,  sur  la  nature  tubercu- 
leuse de  toute  pleurésie  «  qui  n'a  pas  fait  sa  preuve  ». 

Les  résultats  du  séro-diagnostic  seraient  en  grande  partie 
conformes  à  cette  hypothèse. 

Dans  3  cas  seulement,  la  séro-réaction  a  été  nulle  ou  à 
peine  ébauchée.  Il  s'agit  de  2  cas  de  pleurésie  a  frigore  chez 
de  jeunes  sujets  et  qui  ont  parfaitement  guéri  (obs.  XLVI 
et  XLVII),  et  d'une  pleurésie  chronique  à  grand  épanche- 
ment  qui  guérit  aussi  sans  que  les  signes  pulmonaires,  ni 
l'inoculation  au  cobaye,  ni  la  culture  de  l'épanchement 
aient  pu  donner  aucun  signe  positif  (obs.  XLVIII). 

Pour  ces  3  cas,  le  diagnostic  de  nature  doit  rester  en 
suspens. 

Restent  13  observations. 

Pour  les  observations  XXXVI,  XXXVII,  XLI,  XLII,nous 
avons  de  sérieuses  présomptions  de  tuberculose  comme  il 
est  facile  de  le  voir  par  les  détails  du  diagnostic  clinique. 
Quant  aux  autres  cas,  il  n'y  a  pas  d'autres  présomptions 
que  l'extrême  fréquence  de  la  nature  tuberculeuse  des  pleu- 
résies séro-fibrineuses  dites  a  frigore. 

Dans  ces  13  cas,  la  séro-réaction  fut  nettement  positiv/e, 
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soit  avec  le  sang,  soit  avec  le  liquide  pleural,  absolument 
comme  dans  notre  tableau  des  pleurésies  sûrement  tubercu- 
leuses. 

Le  pouvoir  agglutinant  du  liquide  pleural  fut  de  +  20 
dans  Tobservation  XXXII,  de  +  10  dans  les  5  observations 
suivantes,  de  +  5  dans  les  7  autres.  C*est  parmi  celles- 
ci  que  se  trouve  le  seul  cas  mortel  de  cette  série  (obs.  XLIIIy 
pleurésie  purulente)  avec  séro-réaction  positive  à  H-  5  au 
i*  mois  de  cette  affection  terminée  par  la  mort,  3  mois  après 
seulement. 

Le  pouvoir  agglutinant  du  sang^  positif  dans  ces  13  cas, 
fut  7  fois  égal,  2  fois  inférieur  (obs.  XXXIV  et  XXXVI)  et 
2  fois  supérieur  (obs.XILetXL)  à  cejui  de  la  sérosité  pleurale. 

En  un  mot,  dans  les  cas  de  pleurésies  probablement 
tuberculeuses,  la  séro-réaction  s'est  le  plus  souvent  com- 
portée comme  dans  les  cas  de  pleurésies  sûrement  tubercu- 
leuses. C'est  là,  croyons-nous,  un  argument  fort  important 
en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  de  ces  pleurésies  en  par- 
ticulier, et,  en  général,  des  pleurésies  dites  a  frigore^  car 
nous  allons  voir  que  dans  les  pleurésies  sûrement  non  tuber- 
culeuses, la  séro-réaction  a  toujours  été  négative. 

3^  Plearésies  et  hydrothorax  sûrement  non  tabercaleax. 

Nos  observations  sur  ce  point  sont  au  nombre  de  26. 
Nous  les  diviserons  en  :  hydrothorax,  pleurésies  chez  les 
cardiaques,  épanchements  inflammatoires  divers. 

A.  —  Hydrothorax. 

Nous  avons  11  observations  de  ce  genre  concernant 
iO  fois  des  brightiques  avérés  et  1  fois  un  hydrothorax  chez 
un  malade  atteint  de  cancer  du  rein  (sans  généralisation 
pleurale). 

Dans  tous  ces  cas,  le  liquide  présentait  tous  les  carac- 
tères des  épanchements  séreux  non  inflammatoires. 

La  séro-réaction  tuberculeuse  a  toujours  été  trouvée  né- 
gative avec  ces  liquides. 

Elle  a  été  également  négative  avec  le  sérum  sanguin 
dans  les  5  cas  où  on  a  pu  faire  cette  dernière  recherche. 
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B.  —  Pleurésies  chez  des  cardiaques. 

La  séro-réactîon  a  été  cherchée  dans  6  cas  de  ce  genre 
où  la  tuberculose  pouvait  être  sûrement  éliminée  d'après 
les  signes  cliniques,  l'évolution  de  la  pleurésie,  ou  mieux 
encore,  dans  4  cas,  par  les  résultats  de  l'autopsie.  Le  séro- 
diagnostic a  toujours  été  négatif  avec  la  sérosité  pleurale,  i 
1  p.  5,  et  même  à  1  p.  3  dans  2  cas  où  nous  avons  cherché 
la  réaction  à  ce  degré  peu  élevé  de  dilution. 

Cherché  dans  5  cas,  le  pouvoir  agglutinant  du  sang  a  été 
nul  à  1  p.  5  dans  4  cas  et  faiblement  positif  dans  1  cas. 
Cette  dernière  observation  concerne  une  cardiaque  morte  en 
asystolie  et  où  l'autopsie  permit  de  déceler  des  cicatrices 
d'anciens  tubercules  aux  sommets  ;  le  faible  pouvoir  agglu- 
tinant du  sang  pouvait  tenir  à  cette  tuberculose  antérieure. 

.  C.  —  Pleurésies  inflammatoires  diverses  non  tuberculeuses. 

Ici  la  discussion  des  faits  doit  être  serrée  de  près,  car  il 
s'agit  de  cas  où  le  diagnostic  avec  les  pleurésies  tubercu- 
leuses est  souvent  délicat  .en  pratique  et  où  la  séro-réaction 
rendra  précisément  le  plus  de  services. 

Nous  l'avons  recherchée  sans  résultat  dans  9  cas  de  pleu- 
résies diverses,  soit  avec  le  sérum  pleural  aux  différentes 
ponctions,  soit  avec  le  sérum  sanguin  ;  le  séro-diagnostic  a 
toujours  été  négatif  à  1  p.  5. 

Dans  un-  cas,  l'autopsie  a  montré  la  nature  cancéreuse  de 
la  pleurésie  secondaire  à  un  cancer  du  sein. 

Dans  deux  cas,  il  s'agit  de  pleurésie  purulente  suivie  de 
mort.  L'un  concernait  une  pleurésie  à  streptocoque,  suite  d'un 
érysipèle,  l'autre,  une  pleurésie  à  microbe  iniJéterminé. 
Dans  les  2  cas,  les  cultures  permirent  d'isoler  le  microbe  pa- 
thogène ;  la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  le  pus,  et  f  ino- 
culation au  cobaye  furent  négatives,  de  même  que  la  séro- 
réaction  (sang  et  épanchement)  recherchée  plusieurs  fois. 

Les  autres  observations  concernent  : 

1  cas  de  pleurésie  à  staphylocoques  dans  une  infection 
staphylococcique  généralisée  ; 

4  cas  de  pleurésie  à  streptocoques  consécutive  à  une 
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angine  (culture  du  streptocoque,   inoculation  négative  de 
Tépanchemeni  au  cobaye)  ; 

1  cas  de  pleurésie  aiguë  chez  un  malade  atteint  de  char- 
bon (guérison  ;  inoculation  négative  au  cobaye)  ; 

1  cas  de  pleurésie  aiguë  chez  un  typhique  (guérison  ; 
pouvoir  agglutinant  du  sang  et  du  liquide  pleural  à  i  p.  500 
sur  le  bacille  d'Eberth,  absolument  nul  sur  le  bacille  de 
Koch  ;  inoculation  négative  au  cobaye)  ; 

2  cas  àe  pleurésie  rhumatismale. 

Pour  ces  2  derniers  cas,  le  diagnostic  de  la  nature  rhu- 
matismale et  non  tuberculeuse  fut  établi  par  M.  le  professeur 
Bondet,  d'après  l'évolution  et  les  signes  cliniques  de  ces 
pleurésies  qui  survinrent  au  cours  d'une  attaque  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  rétrocédèrent  avec  le  rhumatisme 
sous  l'influence  de  l'antipyrine  et  guérirent  complètement  ; 
les  deux  malades  étaient  des  rhumatisants,  saijis  antécédents 
tuberculeux.  L'inoculation  du  liquide  au  cobaye  (25  et 
30  centimètres  cubes  dans  le  péritoine)  resta  absolument 
négative;  la  séro-réaction  fut  également  négative  à  1  p.  5  soit 
avec  le  sang,  soit  avec  le  liquide  pleural. 

Par  conséquent,  dans  ces  9  observations  de  pleurésies 
inflammatoires,  la  séro-réaction  a  concordé  d'une  façon 
absolue  avec  tous  les  autres  signes,  pour  éliminer  la  tuber- 
culose. 

m.  LE  POUVOIR  AGGLUTINANT  DES  ÉPANCHEMENTS  PÉRITONÉALX, 

ARTICULAIRES,  MÉNINGÉS,  ETC.,  CHEZ  l'uOMME 

Nous  nous  sommes  étendu  surtout  sur  la  discussion  des 
épanchements  pleurétiques,  car  il  s'agissait  des  cas  les  plus 
importants  et  les  mieux  observés  au  point  de  vue  clinique. 

Nous  allons  être  plus  bref  sur  les  résultats  du  séro-dia- 
gnostic  dans  les  épanchements  divers. 

A.  —  Épanchements  péritonéaux. 
!•  Ascites  tuberculeuses.   —   Sur  13  cas  de  péritonite 
tuberculeuse,  la  séro-réaction  tuberculeuse  avec  le  liquide 
d'ascite  fut  positive  11  fois  (à  1  p.  20  dans  2  cas,  à  1  p.  10  dans 
6  cas,  à  1  p.  5  dans  3  cas)  et  négative  deux  fois. 
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Cherché  5  fois  avec  le  sérum  sanguin,  le  pouvoir  a^lu- 
tinant  fut  4  fois  égal  (2  fois  à  1  p.  20,  1  fois  à  1  p.  10,  1  fois 
à  05)  et  une  fois  supérieur  (1  p.  5  avec  le  sang  et  0  avec  le 
liquide  d'ascite)  à  celui  du  liquide  ascitique. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agissait  d'un  tuberculeux  arrivé 
à  la  période  cachectique  avec  épanchement  péritonéal  ultime. 

Dans  l'autre  cas  à  séro-diagnostic  négatif  il  s'agit  d'une 
forme  cliniquement  très  grave;  ni  le  sang  ni  la  sérosité  ne 
donnèrent  la  séro-réaction. 

Il  est  intéressant  de  voir  que  dans  les  péritonites  tubercu- 
leuses ascitiques  où  le  pronostic  est  relativement  bénin  et 
qui  constituent  une  forme  très  curable  de  tuberculose,  la 
séro-réaction,  presque  toujours  assez  élevée,  est  absente  dans 
les  cas  cliniquement  graves. 

2^  Ascites  non  tuberculeuses.  — Au  contraire,  dans  20  cas 
d'ascite  non  tuberculeuse  (17  cas  de  cirrhose  alcoolique  ou 
cardiaque,  2  cas  d'ascite  cardiaque,  1  cas  d'ascite  chez  uq 
malade  atteint  de  cancer  du  rein),  la  séro-réaction  a  tou- 
jours été  négative  à1  p.  5  avec  le  liquide  séreux^. 

Avec  le  sang^  cherchée  quatre  fois,  elle  s'est  montrée 
trois  fois  négative,  une  fois  positive  à  1  p.  5.  L'autopsie 
n'ayant  pu  être  faite  dans  ce  dernier  cas,  nous  ne  savons  si 
le  malade  avait  une  tuberculose  latente  à  côté  de  sa  cirrhose; 
ce  fait  prouve  en  tout  cas  qu'il  serait  hasardé  de  conclure 
de  la  séro-réaction  parle  sang  à  la  nature  d'un  épanchement; 
le  malade  peut  être  tuberculeux,  son  sang  être  agglutinant 
et  son  ascite  être  d'une  tout  autre  nature. 

Dans  deux  cas,  en  effet,  à  l'autopsie  de  cirrhotiques,  nous 
avons  trouvé  une  ascite  non  inflammatoire  qui  nous  donna, 
à  juste  titre,  une  séro-réaction  négative,  alors  qu*il  existait* 
en  dehors  de  la  cirrhose,  des  tubercules  pulmonaires;  mal- 
heureusement, l'examen  du  sang  ne  put  être  fait  dans  ces 
deux  derniers  cas. 

Enfin  il  nous  reste  un  fait  douteux  à  discuter.  Dans  un 

1.  Dans  quatre  cas  nous  avons  cherché  la  séro-réaction  à  1  p.  3;  deux  fois 
elle  fut  complètement  négative;  deux  fois  elle  fut  ébauchée.  Cela  prouve 
qu'à  i  p.  3  un  résultat  de  séro-réaction  tuberculeuse  ne  constitue  qu'une  indi- 
cation, sans  donner  de  certitude.  C'est  seulement  à  partir  de  1  p.  5  que  nous 
considérons  les  résultats  comme  probants. 
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cas  d'ascite  hémorrbagique  où  le  diagnostic  clinique  était  : 
péritonite  tuberculeuse,  Tautopsie  montra  l'existence  d'un 
cancer  de  Tovaire.  Cependant  la  séro-réaction  faite  à  plu- 
sieurs reprises  avec  le  liquide  ascitique  hémorrbagique  fut 
franchement  positive  à  1  p.  5.  Faut-il  en  conclure  à  la  pos- 
sibilité de  l'agglutination  du  bacille  tuberculeux  par  une 
ascite  cancéreuse  ou  invoquer  l'hypothèse  d'une  lésion 
hybride  tuberculo-cancéreuse  comme  cela  a  été  signalé,  ou 
d'une  infection  tuberculeuse  greffée  sur  une  péritonite  néo- 
plasique?  Pour  trancher  cette  question,  il  faudrait  au  moins 
avoir  fait  l'inoculation  et  l'examen  histologique,  ce  qui  n'a 
pu  être  pratiqué.  Nous  ne  signalons  ce  cas  qu'à  titre  d'indi- 
cation. 

B.  —  Épanchements  méningés. 

Nous  n'avons  que  peu  d'observations  de  cet  ordre. 

Dans  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  non  tubercu- 
leuse de  l'adulte,  le  liquide  méningé  donne  une  réaction 
négative  à  1  p.  5. 

Deux  liquides  de  méningite  tuberculeuse  chez  l'enfant* 
n'ont  donné  aucune  réaction  à  1  p.  S. 

Un  liquide  de  méningite  tuberculeuse  de  l'adulte  recueilli 
à  l'autopsie  ne  nous  a  donné  qu'une  réaction  partielle  à  1  p.  5. 

Il  semble  donc  que  la  séro-réaction  tuberculeuse  avec  les 
épanchements  méningés  ne  pourra  pas  être  d'un  grand 
secours  dans  le  diagnostic  des  méningites,  mais  la  question 
est  à  reprendre. 

Le  sang  des  enfants  atteints  de  méningite  ne  nous  a  éga- 
lement donné  aucune  réaction  dans  5  cas.  Au  contraire,  dans 
2  cas  de  méningite  tuberculeuse  de  l'adulte,  la  séro-réaction 
avec  le  sang  fut  positive  (une  fois  à  +  10,  une  fois  à  -f  5)  et 
nous  servit  pour  le  diagnostic. 

C.  —  Épanchements  divers. 
Ces  épanchements,  au  nombre  de  25,  recueillis  pour  la 
plupart  dans  les  services  de  chirurgie,  étaient  tuberculeux, 
non  tuberculeux  ou  suspects  : 

1.  Ces  deux  liquides,  proyenant  de  la  clinique  infantile  à  la  Charité,  nous 
ont  été  obligeamment  fournis  par  M.  le  professeur  agrégé  Weill. 
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1®  Épanchements  tuberculeux.  —  N0U3  avons  obtenu  la 
réaction  à  1  p.  5  avec  le  liquide  d'un  hydrocèle  symptoma- 
tiqup  tuberculeux,  d'un  kyste  du  genou  tuberculeux,  d'une 
hydarthrose  tuberculeuse  ;  et  une  réaction  seulement  incom- 
plète avec  le  liquide  d  une  autre  hydarthrose  tuberculeuse 
(inoculation  positive  au  cobaye). 

La  séro-réaction  a  été  négative  avec  le  sérum  obtenu  par 
centrifugation  du  pus  d'un  abcès  froid; 

2®  Épanchements  non  tuberculeux.  —  La  séro-réaction  a 
été  négative  avec  quatre  liquides  d'hydrocèle,  trois  liquides 
d 'hydarthrose  non  tuberculeuse  (blennorrhagique,  rhumatis- 
male chronique,  streptococcique),  deux  liquides  de  kystes 
de  l'ovaire,  un  liquide  citrin  contenu  d'un  goitre  kystique, 
un  liquide  séreux  pris  dans  un  épiplocèle. 

3®  Épanchements  suspects  de  tuberculose.  —  La  séro-réac- 
tion a  été  négative  dans  un  cas  d'hydrocèle  peut-être  symp- 
tomatique,  ébauchée  dans  un  cas  d'hémarthrose  (guérison, 
inoculation  négative  au  cobaye),  un  cas  d'hydarlhrose  de 
rhumatisme  chronique  peut-être  tuberculeux  (inoculation 
négative  au  cobaye),  et  un  cas  de  kyste  du  genou.  Elle  a  été 
positive  à  1  p.  5  dans  deux  cas  de  kystes  du  genou,  un  cas  de 
kyste  du  poignet,  et  positive  à  \  p.  10  dans  un  cas  d'hydar- 
throse  inflammatoire  du  genou  et  un  cas  de  kyste  du  genou. 

Dans  toutes  ces  observations  où  la  séro-réaction  a  été 
faite  avec  ces  sérosités,  il  y  avait  des  probabilités  en  faveur 
de  la  tuberculose  sans  qu'aucun  signe  décisif  ait  pu  trancher 
la  question. 

IV.    PLEURÉSIES    ET   PÉRITONITES   EXPÉRIMENTALES 

Pour  contrôler  et  compléter  nos  observations  humaines^ 
nous  avons  cherché  le  pouvoir  agglutinant  sur  le  bacille  de 
Koch,  des  épanchements  produits  expérimentalement  chez 
l'animal  et  dont  la  nature  tuberculeuse  ou  non  était  connue 
de  façon  certaine. 

A.  —  Épanchements  tuberculeux. 
Nous  avons  employé  pour  l'inoculation^  soit  des  cultures 
très  virulentes,  soit  des  cultures  très  atténuées. 
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1<>  Épanchemenis  produits  par  des  cultures  très  peu  viru- 
lentes. —  a)  Cobayes.  —  Chez  deux  cobayes  tuberculisés  par 
inoculation  sous-cutanée  de  cultures  tuberculeuses  très  atté- 
nuées, nous  avons  pu  produire  des  épanchements  de  la  plèvre 
et  du  péritoine. 

Chez  un  de  ces  cobayes,  le  sang,  le  liquide  pleural  et  le 
liquide  péritonéal  agglutinaient  très  fortement  à  1  p.  20. 

Chez  Tautre,  le  sang  n'agglutinait  qu'à  1  p.  10,  tandis 
que  le  liquide  péritonéal  avait  un  pouvoir  agglutinant  de 
1  p.  20. 

b)  ChieusK  —  C'est  surtout  sur  les  chiens  que  nous  avons 
expérimenté,  l'inoculation  intra-pleurale  donnant  très  facile- 
ment une  pleurésie  séro-iibrineuse  ou  hémorrhagique. 

L'inoculation  a  été  faite  constamment  dans  la  plèvre;  elle 
a  presque  toujours  produit  un  épanchement  séro-fibrineux 
et  des  fausses  membranes  tuberculeuses  renfermant  de 
nombreux  bacilles  de  Koch  ;  jamais  de  lésions  parenchyma- 
teuses. 

Le  plus  souvent,  ces  pleurésies  ont  évolué  vers  la  guéri- 
son  spontanée,  ce  qui  nous  a  permis  d'observer  longtemps 
ces  animaux. 

Le  pouvoir  agglutinant  provoqué  par  ce  genre  d'infection 
a  presque  toujours  été  très  élevé. 

Voici  l'histoire  des  deux  animaux  qui  ont  survécu  le  plus 
longtemps  : 

Chien  I,  inoculé  le  18  juin  1898.  —  Au  bout  de  1  mois  et  de  3  mois 
le  P.  A.  (1)  dépasse  1  p.  30  (il  n'est  pas  recherché  au  delà  de  ce  chifTre); 
au  bout  de  4  mois,  il  est  de  1  p.  600;  au  bout  de  6  mois,  il  est  de 
1  p.  150. 

L* autopsie  pratiquée  1  mois  après  ne  montre,  comme  résultat  éloi- 
gné de  rinoculation,  qu'une  petite  adhérence  pleurale;  pas  de  tuber- 
culose des  organes. 

Il  est  remarquable  de  constater  un  P.  A.  très  élevé  4  mois  et  6  mois 
après  l'inoculation,  à  un  moment  oii  les  lésions  pleurales  étaient  com- 
plètement guéries  et  réduites  à  la  petite  adhérence  observée  à  Tau- 
topsie. 

1.  Ces  expériences  ont  déjà  été  publiées  dans  l'article  :  S.  Arloikg  et  P. 
CouRMONT,  Des  causes  qui  modifient  le  développement  du  pouvoir  agglutinant 
dans  le  sang  des  sujets  rendus  expérimentalement  tuberculeux  {joum.  de 
pkysioL  et  pathoL  générale,  n"  1, 1900). 
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Chien  II,  inoculé  le  46  juin  1898.  —  Au  bout  de  i  mois  le  P.  A. 
dépasse  1  p.  30;  au  bout  de  6  mois,  il  est  de  i  p.  200;  au  bout  de  7  mois, 
il  est  de  1  p.  20;  au  bout  de  12  mois,  il  est  de  1  p.  20. 

L'autopsie  faite  au  bout  de  13  mois  (l'animal  bien  portant  est  sacrifié) 
ne  révèle  aucune  lésion  séreuse  ni  viscérale. 

L'histoire  de  ces  deux  chiens,  surtout  du  premier,  montre 
combien  un  pouvoir  agglutinant  élevé  peut  persister  long- 
temps (1  p.  600  au  bout  de  4  mois),  même  à  un  moment  où 
Ton  ne  pouvait  constater  aucun  symptôme  morbide  chez 
l'animal,  et  où  les  lésions  étaient  certainement  guéries  ou  du 
moins  très  minimes. 

Les  observations  suivantes  montrent,  d'autre  part,  com- 
bien le  pouvoir  agglutinant  atteint  rapidement  à  un  taux 
élevé. 

Chien  III,  inoculé  le  31  décembre  1898.  Pouvoir  agglatioant  normal 
du  sang,  1  p.  15.  —  Au  bout  de  15  jours,  Ûèvre  modérée,  épanchement 
bémorrhagique  de  la  plèvre  sans  symptômes  extérieurs  alarmants.  Le 
pouvoir  agglutinant  du  sang  et  du  liquide  pleural  est  de  1  p.  300. 
i5  jours  après,  le  chien  meurt  d'une  pneumonie  surajoutée;  à  l'au- 
topsie :  pneumonie,  pleurésie  bémorrhagique  tuberculeuse  avec  fausses 
membranes  où  il  est  facile  de  déceler  de  nombreux  bacilles  de  Koch. 

Les  trois  chiens  suivants  font  partie  d'une  même  expé- 
rience et  ont  été  inoculés  le  même  jour,  28  novembre  1899, 
dans  les  mêfiies  conditions. 

Chien  IV.  —  Pouvoir  agglutinant  normal,  i  p.  5.  Dix  jour?  après 
l'inoculation,  le  pouvoir  agglutinant  du  sang  est  <  p.  200.  L'animal  a 
une  fièvre  modérée,  de  la  diarrhée,  un  peu  de  parésie  du  train  posté- 
rieur. 20 jours  après  l'inoculation,  état  un  peu  amélioré;  on  ponctionne 
la  plèvre  sans  succès.  Pouvoir  agglutinant  du  sang,  1  p.  600. 

Chikn  V.  —  Pouvoir  agglutinant  normal,  i  p.  10.  Dix  jours  après 
l'inoculation,  ime  ponction  pleurale  montre  l'existence  d'une  pleurésie 
légèrement  bémorrhagique.  Fièvre  modérée.  Pas  d'autre  signe  morbide 
qu'un  peu  de  dyspnée.  Le  pouvoir  agglutinant  du  sang  est  de  1  p.  600, 
celui  du  liquide  pleural,  1  p.  300. 

20  jours  après  l'inoculation,  mêmes  symptômes;  on  retire  de  la 
plèvre  120  centimètres  cubes  d'un  liquide  rosé.  Pouvoir  agglutinant  dn 
sang  et  du  liquide  pleural,  1  p.  600.  Actuellement  le  chien  est  vivant  et 
bien  portant. 

Chikn  VI.  — Pouvoir  agglutinant  normal,  1  p.  15.  Dix  jours  après 
l'inoculation,  fièvre  modérée,  pas  d'autre  symptôme  morbide  qu'une 


AGGLUTINATION  DU   BACILLE  DE  KOCH.  723 

dyspnée  très  accusée.  On  ponctionne  la  plèvre  et  on  retire  60  centimètres 
cubes  d*un  liquide  jaane  sale. 

Le  pooYoir  agglutinant  est  de  i  p.  100  dans  le  sang  et  le  liquide 
pleural. 

20  jours  après  l'inoculation,  même  état.  On  retire  de  la  plèvre  un 
liquide  séro-purulent. 

Le  pouvoir  agglutinant  du  sang  est  de  1  p.  500;  celui  du  liquide 
pleural,  de  1  p.  800. 

Actuellement  le  chien  est  vivant  et  bien  portant. 

Il  est  remarquable  de  voir  Tinoculatioa  intra-pleurale  de 
tuberculose  atténuée,  déterminer  d'une  façon  aussi  con- 
stante un  pouvoir  agglutinant  .élevé  qui  atteint  souvent 
1  p.  500  dans  le  premier  mois  qui  suit  l'inoculation.  L'aSec- 
tion  pleurale  évolue,  d'ailleurs,  sans  gravité,  et,  sauf  com- 
plications, la  guérison  survient  régulièrement. 

2®  Épanchemenls  produits  par  inoculation  de  cultures  de 
tuberculose  très  virulentes.  —  Les  résultats  ici  sont  bien  dif- 
férents des  précédents.  Sur  quatre  chiens  (chiens  VII,  VIII, 
IX,  X);  inoculés  dans  les  mêmes  conditions  que  les  autres, 
quatre  sont  morts  en  moins  de  1  mois  (l'un  en  15  jours, 
deux  en  20  jours,  le  dernier  en  38  jours).  L'autopsie  mon- 
trait des  lésions  généralisées  aux  deux  plèvres,  au  péri- 
carde, quelquefois  au  péritoine  et  une  fois  au  poumon. 

Pendant  la  vie  et  au  moment  de  l'autopsie,  ni  le  sang, 
ni  le  liquide  pleural  n'ont  présenté  un  pouvoir  agglutinant 
supérieur  à  celui  du  sérum  de  l'animal  avant  l'inoculation. 

En  somme,  par  inoculation  intra-pleurale  de  cultures 
très  virulentes,  nous  avons  tué  quatre  chiens  en  un  temps 
qui  n'a  pas  dépassé  35  jours  et  nous  n'avons  jamais  constaté 
la  réaction  agglutinante  si  facile  à  obtenir  à  un  taux  élevé 
fivec  les  cultures  atténuées. 

3®  En  dehors  de  ces  expériences,  nous  en  avons  fait  deux 
autres  dans  des  buts  spéciaux. 

Chien  XI  *.  —  Inoculaiion  intra-pleurale  d*une  culture  très  virulente  à 
un  chien  dont  le  sang  présentait  un  pouvoir  agglutinant  élevé.  —  Par 
inoculations  sous-cutanées  de  cultures  atténuées  de  bacille  de  Koch, 

1.  Cette  expérience  a  été  publiée  et  discutée  dans  la  note  :  S.  Arloino  et 
^-  CouRMONT,  De  l'abaissement  du  pouvoir  agglutinant  des  humeurs  d'animaux 
tuberculeux  sous  l'influence  d'une  inoculation  de  tuberculose  très  virulente 
{Soc.  de  BioLy  nov.  1900). 
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nous  avions  communiqué  au  sérum  de  ce  chien  un  pooYoir  agglotinant 
persistant  de  +  400.  Le  i«'  septembre  1900,  nous  lui  inoculons  dans 
la  plèvre  18  centimètres  cubes  d'une  éroulsion  très  chargée  de  culture 
virulente.  Deux  jours  après,  le  pouvoir  agglutinant  du  sang  est  de  +  6O0 
(augmenté),  celui  du  liquide  pleural  est  de  +200  seulement.  Vingt-cinq 
jours  après  l'inoculation,  le  chien  meurt  et  son  sang  n'agglutine  plus 
qu'à  +  150  et  son  liquide  pleural  à  -f  50. 

La  virulence  de  tinfeciion  locale  et  générale  avait  donc 
rapidement  diminué  le  pouvoir  agglutinant  du  sang  et  sur- 
tout celui  de  la  sérosité  pleurale. 

Nous  avons,  dans  cette  expérience,  exactement  les  résul- 
tats inverses  de  ceux  des  expériences  sur  les  chiens  V  et  VI, 
ou  après  inoculation  d*une  tuberculose  atténuée,  le  pouvoir 
agglutinant  de  la  sérosité  pleurale  est  au  maximum  au  bout 
de  20  jours  et  dépasse  même  le  pouvoir  agglutinant  du 
sang. 

L'autre  expérience  était  destinée  à  chercher  si,  récipro- 
quement, sous  l'influence  d'une  irritation  et  d'une  inflam- 
mation pleurale  intense  de  nature  non  tuberculeuse,  le  pou- 
voir agglutinant  du  sang  et  de  la  sérosité  pleurale  diminuait 
comme  dans  l'expérience  XI.     ' 

Chien  XII.  —  Un  chien  dont  nous  avions  rendu  le  sang  agglutinant  h 
+  300  comme  pour  le  chien  XI,  fut  inoculé  dans  la  plèvre  avec  8  centi- 
mètres cubes  de  culture  de  staphylocoque  doré  après  brûlure  locale  de 
la  plèvre  par  de  l'acide  chlorhydrique  dilué.  6  jours  après,  le  chien 
mourait.  L'épanchement  pleural  séro-purulent  ainsi  produit  agglutinait 
le  bacille  de  Koch  à  +  300,  au  même  degré  que  le  sang  de  la  circulation 
générale. 

Cette  expérience  semble  prouver  deux  choses  :  1^  sous 
l'influence  d'une  irritation  et  d  une  inflammation  intense 
comme  celles  que  nous  avons  produites,  le  pouvoir  aggluti- 
nant peut  passer  du  sang  à  la  sérosité  pleurale,  même  si 
l'épanchement  n'est  pas  tuberculeux;  2®  si  dans  l'expérience 
sur  le  chien  XI,  le  pouvoir  agglutinant  du  liquide  pleural 
est  demeuré  inférieur  à  celui  du  sang,  et  si  le  pouvoir  agglu- 
tinant a  progressivement  diminué  jusqu'à  la  mort,  cela  tient 
bien  à  la  nature  spécifique  de  l'infection  pleurale  très  viru- 
lente, puisque  les  résultats  n'ont  pas  été  les  mêmes  dans 
l'expérience  avec  inoculation  de  staphylocoques. 
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B.  —  Épanchements  non   tuberculeux. 

Nous  avons  cherché  la  séro-réaction  tuberculeuse  avec 
la  sérosité  de  : 

4  pleurésies  diphtériques  chez  le  cobaye  ; 

1  pleurésie  à  bacilles  d*Eberth  ; 

1  pleurésie  à  bacilles  indéterminés; 

3  pleurésies  septicémiques  chez  le  lapin. 

Dans  aucun  cas  nous  ne  l'avons  trouvée  positive. 

V.    —   RÉSUMÉ   ET   CONCLUSIONS 

1»  Les  faits. 

Si  nous  résumons  Tensemble  des  faits  que  nous  avons 
observés  depuis  deux  ans,  nous  obtenons  les  résultats  sui- 
vants avec  les  liquides  séreux. 

A.  Épanchements  siirement  tuberculeux.  —  1*  Chez 
rhomme. 

En  tout:  51  épanchements  tuberculeux. 

a)  Pleurésies.  Sur  31  cas,  avec  le  liquide  pleural,  3  cas  à 
séro-réaction  positive,  28  cas  à  réaction  négative.  Sur  ces 
8  cas  négatifs,  6  concernent  des  formes  mortelles  où  le  dia- 
gnostic clinique  était  en  général  facile;  sur  les  23  cas  posi- 
tifs, 4  seulement  sont  des  cas  mortels.  Si  Ton  ne  considère 
que  les  cas  suivis  de  guérison  ou  d'amélioration,  tous,  sauf 
un  (94  p.  100),  ont  donné  une  séro-réaction  positive. 

Les  cas  à  réaction  forte  (1  p.  10  ou  1  p.  20)  ont  tous 
guéri. 

Dans  2  cas  de  pleurésie  purulente  :  séro-réaction  néga- 
tive. 

Avec  le  sérum  sanguin,  les  résultats  sont  analogues 
quoique  non  toujours  parallèles  : 

Les  tuberculeux  cachectiques  n'agglutinent  souvent  pas  ; 
les  pleurétiques  qui  guérissent  ont  le  plus  souvent  une  séro- 
réaction  positive  et  souvent  forte. 

La  séro-réaction  sanguine  est  le  plus  souvent  égale  à  la 
séro-réaction  pleurale;  elle  est  parfois  plus  forte  ou  plus 
faible  que  celle-ci. 


726  P.   COURMONT. 

b)  Péritonites.  13  cas;  H  séro-réactions  positives. 

c)  Méningites.  3  cas;  2  réactions  négatives,  une  réaction 
faible. 

Avec  le  sérum  sanguin,  résultats  positifs  chez  2  adultes, 
négatifs  chez  5  enfants. 

d)  Épanchemenis  divers.  4  cas  :  3  résultats  positifs  et  un 
négatif  (pus  d'abcès  froid). 

2^  Chez  ranimai,  a)  Dans  les  épanchements  expérimen- 
taux par  inoculation  d'une  tuberculose  virulente  :  séro-réac- 
tion  presque  toujours  négative,  mort  certaine. 

b)  Au  contraire  par  inoculation  d'une  tuberculose  très 
peu  virulente  :  séro-réaction  toujours  positive,  pouvant 
s'élever  à  1  p.  20  chez  le  cobaye,  à  1  p.  600  chez  le  chien; 
chez  ce  dernier,  survie  presque  constante. 

c)  Enfin,  chez  un  chien  dont  les  humeurs  sont  déjà  for- 
tement agglutinantes  :  abaissement  progressif  du  pouvoir 
agglutinant  pleural  par  l'inoculation  iatra-pleurale  de  la 
tuberculose  très  virulente. 

B.  Épanchements  sûrement  non- tuberculeux.  —  1®  Chez 
l'homme.  58  cas  :  S8  réactions  négatives. 

2^  Chez  l'animal,  9  cas  :  9  réactions  négatives. 

C.  Épanchements  suspects  de  tuberculose^  chez  l'homme. 
Pleurésies^  16  cas  :  13  réactions  positives. 

Divers.  10  cas  :  6  réactions  positives. 

2^  Interprétation  et  applications. 

Nous  ne  voulons  apporter  ici  que  quelques  réflexions 
très  brèves*. 

1.  Le  point  de  vue  le  plus  intéressant  est  celui  des  rap- 
ports entre  la  gravité  de  la  tuberculose  des  séreuses,  clinique 
ou  expérimentale,  et  la  fréquence  et  l'intensité  de  la  séro- 
réaction.  Comme  nous  l'avons  démontré  expérimentalement 
avec  M.  Arloing*,  il  y  a  un  rapport  inverse,  d'une  part  entre 
la  gravité  des  lésions  tuberculeuses,  fonction  de  la  vim- 

1.  «  Des  causes  qui  modifient  le  pouvoir  agglutinant  dans  le  sang  des  sujets 
expérimentalement  tuberculeux  »  {Journal  de  physiol.  et  palhol.  ffénérale, 
janvier  1900,  par  MM.  S.  Arloi?io  et  Paul  Courmont). 
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lence  du  bacille  et  de  la  réceptivité  du  terrain,  et  d'autre 
part  rintensité  du  pouvoir  agglutinant  du  sang. 

Toutes  les  recherches  publiées  depuis  1898  par  M.  Arloing 
et  nous-méme  au  sujet  des  tuberculoses  viscérales  hu- 
maines concordent  à  ce  sujet.  MM.  Mongour  et  Buard  (de 
Bordeaux),  Bendix  (de  Berlin)  apportent  aussi  des  faits  très 
probants  dans  le  même  sens. 

Les  expériences  sur  les  animaux  (notamment  celle  du 
chien  XI)  et  les  résultats  cliniques  que  nous  mentionnons  ici 
confirment  pleinemeut  ces  vues  pour  ce  qui  concerne  la 
tuberculose  des  séreuses  et  très  spécialement  les  pleurésies 
tuberculeuses  séro-fibrineuses. 

Les  pleurésies  graves  ou  mortelles,  humaines  ou  expé- 
rimentales, ne  donnent  qu'une  séro-réaction  très  faible  ou 
le  plus  souvent  négative.  Au  contraire  les  pleurésies  bénignes 
et  curables  de  Thomme,  ou  produites  chez  l'animal  par  un 
virus  tuberculeux  très  atténué,  donnent  à  peu  près  toujours 
une  séro-réaction  positive  et  souvent  d'autant  plus  élevée 
que  la  maladie  est  moins  grave. 

Enfin,  chez  un  animal  possédant  déjà  le  pouvoir  agglu- 
tinant (chien  XI),  nous  avons  pu,  par  inoculation  d'une  tuber- 
culose très  virulente,  déterminer  une  pleurésie  dont  le 
liquide  présenta  un  pouvoir  agglutinant  de  plus  en  plus 
faible  jusqu'à  la  mort,  à  l'inverse  de  ce  qui  se  passe  dans  les 
pleurésies  par  virus  atténué. 

Une  autre  présomption  en  faveur  de  cette  théorie  se 
trouve  d'ailleurs  dans  l'évolution  de  l'intensité  du  pouvoir 
agglutinant  des  liquides  pleurétiques  au  cours  de  la  maladie 
chez  l'homme.  Dans  les  cas  qui  guérissent,  la  séro-réaclion 
pleurale  est  souvent  plus  forte  à  la  fin  de  la  maladie,  au 
moment  où  se  dessine  la  guérison  et  où  Tépanchement  se 
résorbe.  Un  exemple  typique  en  est  fourni  par  les  observa- 
tions 111  et  XIV  de  notre  tableau  I.  De  même  dans  plu- 
sieurs cas  (obs.  I,  II,  m,  1V,V1II,  XIV)  on  voit  au  cours 
des  pleurésies  a  frigore  le  pouvoir  agglutinant  du  sang 
s'élever  progressivement  à  mesure  que  le  malade  se  rap- 
proche de  la  guérison. 

Nos  recherches  sur  la  fièvre  typhoïde,  celles  de  Bezançon 


728  P*   COURMONT. 


et  Griffon*  sur  l'agglutination  du  pneumocoque,  pour  ne 
parler  que  des  plus  récentes,  montrent  d'ailleurs  que  ce 
n'est  point  là  un  fait  spécial  à  la  tuberculose,  et  que,  dans 
un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses  chez  l'homme,  la 
réaction  agglutinante  est  très  souvent  en  raison  inverse  de  la 
gravité  de  l'infection. 

Pouvons-nous  aller  plus  loin  que  ces  conclusions  théo- 
riques et  appliquer  aux  inflammations  tuberculeuses  des 
séreuses,  la  notion  de  séro-pronostic  que  nous  avons  sou- 
tenue pour  la  fièvre  typhoïde*? 

Il  semble  bien  que,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  une 
séro-réaction  élevée  du  liquide  pleural  soit  un  indice  d'une 
pleurésie  bénigne  et  curable,  et  cela  d'autant  plus  que  cette 
séro-réaction  est  plus  précoce.  Réciproquement  et  en  général, 
aux  réactions  négatives  correspondront  surtout  les  cas 
graves  et  mortels,  et  cela  d'autant  plus  que  la  séro-réaction 
est  absente  à  une  période  plus  avancée  de  la  maladie.  Mais 
il  est  bien  certain  qu'entre  ces  deux  extrêmes  se  placeront 
toute  une  catégorie  de  faits  où  la  séro-réaction,  positive 
mais  de  faible  intensité,  ne  sera  pas  d'une  grande  signification 
pour  le  pronostic  de  la  maladie.  D'ailleurs  une  séro-réaction 
négative  au  début  peut  devenir  positive  ensuite  lorsque  se 
dessine  la  guérison  comme  dans  l'observation  XIV.  Ce  serait 
donc  surtout,  lorsque  cela  est  possible,  par  des  mensurations 
répétées  du  pouvoir  agglutinant  pleural  qu'on  arriverait  à 
I  des  données  intéressantes. 

j  Enfin  il  ne  faut  pas  oublier  que,  pour  nous,  l'intensité 

I  de  la  séro-réaction  du  liquide  pleural  ne  donne  de  rensei- 

\  gnements  que  sur  l'évolution  de  la  lésion  locale,  de  la  pleu- 

;  résie,  et  que  le  pronostic  général  peut  dépendre  d'une  série 

f  d'autres  facteurs,  état  général,  état  des  poumons,  etc. 

\  Il  est  vrai  que  la  séro-réaction  avec  le  sérum  sanguin 

\  pourrait  fournir  des  données  intéressantes  sur  ces  derniers 

^  points.  Ce  serait  donc,  si  nos  prévisions  se  confirment,  par 


1.  Thèse  de  Griffon,  Paris,  1900.  L'agglutination  du  pneumocoque. 

2.  P.  CouRMONT.  SignificaUon  de  la  réaction  agglutinante  chci  les  typhiques. 
Séro-pronostic  {Thèse,  Lyon,  1897).  Courbes  agglutinantes  chez  les  typhiques 
{Revue  de  médecine,  1900). 
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la  recherche  de  1  intensité  du  pouvoir  agglutinant  pleural, 
de  ses  variations,  et  par  sa  comparaison  avec  le  pouvoir 
agglutinant  du  sérum  sanguin,  qu'on  pourrait  établir  des 
conclusions  pronostiques  d*une  certaine  valeur. 

II.  Une  autre  question  intéressante  est  celle  du  lieu  et 
du  mode  de  formation  de  la  substance  agglutinante  des  épan- 
chements  tuberculeux.  Ce  qui  se  passe  dans  les  autres  infec- 
tions peut  nous  diriger  dans  un  essai  de  solution  de  cette 
question. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  on  sait  que  les  liquides  des 
séreuses  peuvent  acquérir  la  propriété  agglutinante  comme 
le  sang  de  la  circulation  générale  \  mais  à  des  degrés  très 
variables. 

Tantôt  il  s'agit  d'un  simple  exsudât  passif  (hydrothorax, 
sérosité  normale  des  séreuses),  tantôt  d'un  exsudât  inflam- 
matoire dû  à  des  microbes  autres  que  le  bacille  spécifique'^ 
le  bacille  d'Eberth. 

Dans  ces  deux  cas,  on  admet  qu'il  y  a  au  niveau  des 
séreuses  une  transsudation  plus  ou  moins  active  de  la  sub- 
stance agglutinante  du  sang;  mais  celle-ci  ne  passe  ordi- 
nairement pas  en  aussi  grande  proportion  qu'elle  existe  dans 
le  sang;  elle  peut  môme  être  complètement  absente  dans  cei 
sérosités  ^ 

Quant  aux  cas  de  pleurésies  ou  d'épanchement  à  bacilles 
d'Eberth  chez  les  typhiques,  le  pouvoir  agglutinant  est  tantôt 
absolument  nul*,  tantôt  plus  ou  moins  élevé,  parfois  plus 
élevé  que  celui  du  sang  de  la  circulation  générale,  comme 
Ta  montré  M.  Achard*. 

i.  Voir  WiDAL  et  Sicard,  i4nn.  de  l'insl.  Pasteur,  mai  i897.  —  Achard,  Soc. 
fie  Biol.  et  Soc.  me'd.  des  hôpitaux,  1897.  Semaine  médicale,  15  octobre  1898  : 
Les  Pleurésies  typhoïdiques,  etc.  P.  Coubmont.  Soc,  de  Biol.,  mars  1898. 

2.  Voir  P.  GouRMONT  et  Martin,  Fièvre  typhoïde  aVec  complications  pleuro- 
pulmonaires  pneumococciques  [Lyon  médical,  7  mars  1897). 

3.  Noir  AcHAHD,  lac,  cit.  Widal  et  Sicard.  Soc.  de  méd.  des  hôp.,  1897. 

4.  Voir  par  exemple  Ménétrier  Soc.  de  méd.  des  hôp.  de  Paris,  1897. 
ScBNBiDER,  Deux  cas  de  localisation  secondaire  du  bacille  d'Eberth  [Presse 
médicale,  7  juillet  1898). 

5.  Voir  Achard  [Sem.  médicale,  1898)  ;  —  P.  Courmont,  Répartition,  formation 
et  destruction  de  la  substance  agglutinante  dans  l'organisme  des  typhiques 
[Province  med.,  mars  1898). 
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Pour  nous,  dans  tous  ces  cas  où  la  séreuse  est  infectéi» 
par  le  bacille  spécifique,  Tintensité  de  la  séro-réaction  du 
liquide  pleural  dépend  non  seulement  de  la  transsudation 
du  pouvoir  agglutinant  du  sang,  mais  encore  de  deux  autres 
facteurs  :  la  réaction  de  la  séreuse  d'une  part,  d'autre  part 
laction  du  bacille  sur  la  substance  agglutinante  spécifique. 

Nous  avons  montré  que,  in  vitro,  le  développement  du 
bacille  d'Eberth  dans  un  sérum  spécifique  agglutinant  peut 
diminuer  et  détruire  cette  substance  agglutinantes  et  mes 
recherches  sur  ce  point  ont  été  confirmées  depuis.  Il  est  pro- 
bable qu'un  phénomène  de  même  genre  se  passe  dans  la 
plèvre,  ce  qui  expliquerait  les  cas  de  présence  du  bacille 
d'Eberth  dans  les  séreuses  avec  séro-réaction  négative. 

Mais  la  séreuse  réagit  à  son  tour,  et  il  semble  qu'elle 
puisse  sécréter  en  quelque  sorte,  peut-être  former,  in  loco, 
de  la  substance  agglutinante,  puisque  celle-ci  peut  s'y  ren- 
contrer en  plus  grande  abondance  que  dans  le  sang,  par 
exemple  dans  le  cas  de  M.  Achard. 

11  semble  que  toutes  ces  notions  soient  applicables  aux 
épanchements  tuberculeux  ou  non  des  séreuses. 

Dans  les  épanchements  secondaires,  do  nature  non  tuber- 
culeuse, chez  les  tuberculeux,  le  liquide  séreux  ne  paraît  pas 
acquérir  le  pouvoir  agglutinant,  que  cela  soit  dû  au  peu 
d'élévation  du  pouvoir  agglutinant  du  sang,  ou  aux  condi- 
tions de  la  transsudation  séreuse.  Cependant  nos  obsena- 
tions  sur  ce  point  (trois  seulement)  ne  sont  pas  suffisantes 
pour  trancher  absolument  la  question,  et  notre  dernière  expé- 
rience sur  le  chien  montre,  qu'au  moins  dans  certaines  con- 
ditions expérimentales,  avec  une  forte  lésion  pleurale  et 
une  transsudation  sanguine,  le  pouvoir  agglutinant  du  sang 
peut  passer  à  la  sérosité  pleurale. 

Mais  le  point  le  plus  intéressant  est  celui  des  épanche- 
ments de  nature  tuberculeuse,  primitifs  et  secondaires. 

De  même  que  pour  les  pleurésies  à  bacille  d'Eberth,  le 
pouvoir  agglutinant  du  liquide  séreux  des  pleurésies  tubercu- 
leuses peut  être  égal,  inférieur  ou  supérieur  à  celui  du  sang. 

1.  P.  CouRMONT,  Disparition  de  la  substance  agglutinante  des  humeurs  de> 
typhiques  lorsqu'on  y  cultive  le  bacille  d'Eberth  [Soc,  de  BioL,  27  mars  1897 . 
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Pour  expliquer  les  cas  où  la  séro-réactîon  est  plus  élevée 
dans  le  liquide  pleural,  il  nous  semble  que  Thypothèse  la 
plus  rationnelle  est  d'admettre  que,  dans  la  séreuse  elle- 
même,  il  peut  produira  in  loco  de  la  substance  aggluti- 
nante. On  ne  voit  pas  autrement  comment  le  liquide  pleural 
pourrait  acquérir  un  pouvoir  agglutinant  plus  élevé  que 
celui  du  sang  ou  même  que  celui-ci  ne  possède  pas.  La 
meilleure  preuve  est,  par  exemple,  le  cas  de  l'obser- 
vation XX  où  la  sérosité  était  agglutinante,  alors  que  le 
sérum  sanguin  ne  Tétait  pas  du  tout. 

Et  dès  lors,  il  est  bien  probable  que  cette  formation  ou 
cette  accumulation  in.  loco  de  substance  agglutinante,  est 
due  à  une  réaction  défensive  de  la  séreuse  qui  tend  à  se  pro- 
duire à  des  degrés  d'ailleurs  très  variables. 

Lorsque  au  contraire  le  pouvoir  agglutinant  du  liquide 
séreux  est  inférieur  à  celui  du  sang,  cela  peut  tenir  à  ce  que 
la  séreuse  infectée  réagit  mal  contre  l'infection,  ou  bien  à 
ce  que  le  bacille  empêche  la  formation  ou  l'accumulation 
de  la  substance  agglutinante  in  loco. 

On  conçoit  dès  lors  pourquoi  la  séro-réaction  est  intense, 
surtout  lorsque  l'ensemble  des  défenses  organiques  locales 
l'emportent  sur  l'infection  (pleurésies  bénignes  et  curables) 
et  au  moment  de  la  guérison  ;  et  pourquoi  réciproquement 
elle  est  en  général  peu  accusée  ou  absente  lorsque  le  bacille 
est  spécialement  virulent  et  dans  les  cas  graves  et  mortels. 

III.  SérO'diagnostic,  — Quoi  qu'il  en  soit  au  point  de  vue 
théorique,  nos  recherches  montrent  que  le  séro-diagnostic 
des  épanchements  séreux  tuberculeux  peut  rendre  de  grands 
services  en  clinique. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  est  plus  rapide  que  tous  les 
autres  procédés  de  diagnostic  (culture  ou  inoculation)  et 
de  plus,  absolument  inoffensif  pour  le  malade. 

Toute  la  question  repose  donc  sur  le  degré  de  probabilité 
qu'il  peut  donner  dans  la  discussion  du  diagnostic. 

La  solution  de  cette  question  se  trouve  résolue  en  grande 
partie,  croyons-nous,  par  les  faits  que  nous  apportons  dans 
ce  mémoire  et  dans  les  propositions  suivantes  : 
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1^  Les  liquides  séreux  non  tuberculeux  n'agglutinent  pas 
le  bacille  de  Koch  à  1  p.  8,  dans  les  conditions  que  nous 
avons  indiquées; 

2''  La  plupart  des  liquides  séreux  tuberculeux  agglutinent 
le  bacille  de  Koch  de  1  p.  S  &  1  p.  20; 

.3**  Un  certain  nombre  de  liquides  séreux  tuberculeux 
peuvent  ne  pas  donner  une  séro-réaction  positive,  môme  à 
1  p.  5.  JEn  général,  ces  derniers  faits  concernent  les  cas  graves 
ou  mortels^  à  lésions  spécialement  virulentes,  ou  évoluant 
chez  les  tuberculeux  &  la  dernière  période. 

Cependant,  dans  certaines  pleurésies  tuberculeuses  béni- 
gnes, la  séro-réaction  pleurale,  peut  être  absente  au  début, 
et  ne  devenir  positive  qu'au  bout  d'un  certain  temps,  en 
général  vers  la  guérison  ; 

4^  Le  pouvoir  agglutinant  du  sang  n'est  pas  toujours  égal 
à  celui  des  sérosités;  il  peut  être  plus  ou  moins  élevé  et 
exister  en  l'absence  de  celui  de  la  sérosité  et  réciproquement; 

5^  Dans  les  cas  favorables,  le  pouvoir  agglutinant,  soit  de 
la  sérosité,  soit  du  sang,  peut  s'élever  progressivement; 

6*  L'étude  des  épanchemenls  des  séreuses  produits  expé- 
rimentalement chez  les  animaux,  confirme  toutes  ces  notions 
acquises  par  celle  des  observations  humaines. 

Par  conséquent,  en  pratique  : 

a)  Une  séro-réaction  nettement  positive,  à  partir  de  1  p.  5, 
avec  un  liquide  séreux,  constitue  un  signe  de  très  grande 
valeur  en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  de  l'épanche- 
ment; 

b)  Une  séro-réaction  négative  ne  constitue  qu'une  pré- 
somption contre  le  diagnostic  de  tuberculose  ; 

Dans  ce  cas  il  faudra  répéter  la  recherche  de  la  séro- 
réaction  ; 

c)  La  recherche  du  pouvoir  agglutinant  du  sang  et  de  son 
intensité,  fournira  des  données  intéressantes  à  comparer  à 
celles  de  la  séro-réaction  pleurale. 

Le  séro- diagnostic  général  viendra  souvent  compléter 
ainsi  le  séro-diagnostic  local  et  réciproquement. 
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SUR  L'HISTOLOGIE 
DE  LA  RATE  AU  COURS  DES  ÉTATS  INFECTIEUX 

PAR 

M.  DOMINIGI 


RAVAILDO  LABOBATOIRB  DB  M.    MALAS8CZ    AU    COLI.BOB    DE    FRANCS  KT  DU  LABORATOIRE 
DU  D'  LEBBDnB  A  L'hOPITAL  SAINT-LOUIS.) 


(Planches  XIV,  XV  et  XVI) 


I.    —   DIVISION   DU    SUJET 

Dans  Tarticle  dont  la  publication  vient  de  précéder  celle 
du  mémoire  actuel,  j'ai  esquissé  à  grands  traits  le  tableau 
liistologique  de  la  rate  du  lapin  adulte  envisagée  à  l'état 
normal  *. 

Dans  le  présent  mémoire  et  dans  celui  qui  lui  succédera, 
je  décrirai  les  remaniements  profonds  que  subit  le  territoire 
splénique  sous  Tinfluence  de  Tinfection  due  au  bacille 
d'Eberth  et  de  l'anémie  provoquée  par  hémorrhagies  répé- 
tées sans  m'attarder  à  décrire  longuement  les  conditions 
d'expérience. 

En  effet,  l'expérimentation,  dans  cette  partie  de  mes 
travaux,  ne  nécessite  pas  une  mise  au  point  particulièrement 
rigoureuse,  elle  représente  non  pas  Yobjet  de  la  recherche^ 
mais  un  procédé  d^ investigation  adapté  à  une  étude  d'his- 
tologie générale. 

Si  les  résultats  obtenus  par  nous  permettent  de  mieux 
comprendre  le  complexus  histologique  que  représente   la 

1.  Voir  ces  Archives,  sept.  1900,  p.  563. 
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rate,  les  homologies  existant  entre  sa  structure  et  celle 
d'autres  organes,  et  enfin  le  mécanisme  de  ses  transforma- 
tions anatomo-pathologiques  fondamentales,  nous  aurons 
atteint  notre  but. 

Mais  les  résultats  en  question  peuvent  être  rapprochés 
de  ceux  que  fournit  Texamen  du  sang  et  de  la  moelle 
osseuse,  pratiqué  dans  les  mêmes  circonstances. 

Je  serai  donc  amené  à  faire  quelques  allusions  aux  modi- 
fications concomitantes  des  territoires,  sanguin  et  médul- 
laire, dont  les  réactions  sont  associées  à  celles  de  la  rate. 

Je  ne  saurais  non  plus  aborder  le  sujet  du  mémoire 
actuel  sans  rappeler  quelques-uns  des  points  fondamentaux 
de  la  structure  de  ce  viscère.  C'est  : 

1°  La  présence  de  manchons  d'un  tissu  identique  à  celui 
des  follicules  des  ganglions,  engainant  artères  et  artérioles 
de  la  rate,  et  formant  ses  follicules  de  Malpighi,  ses  cordons 
folliculaires  ; 

2**  L'existence  d'une  pulpe  à  structure  caverneuse  san- 
guine enrobant  le  tissu  précédent  ; 

3«  La  migration  normale  dans  la  pulpe  splénique  d'élé- 
ments sanguins  apportés  par  les  artères  spléniques,  d'élé- 
ments lymphatiques  dérivant  des  follicules  de  Malpighi 
et  des  cordons  folliculaires; 

4®  La  répartition  de  macrophages*  dans  toute  l'étendue 
de  la  rate  où  ils  vivent  à  des  états  morphologiques  variés; 

g^  La  persistance  dans  la  pulpe  splénique  d*hématies 
nucléées  (en  proportions  minimes  à  vrai  dire  comme  le  fait 
remarquer  Ehrlich). 

Tel  est  le  terrain  dont  nous  allons  suivre  les  modifica- 
tions anatomo-pathologiques  au  cours  de  l'état  infectieux. 
Mais  de  quelle  variété  d'état  infectieux  s'agit-il? 

L'infection  est  prpvoquée  par  injection  dans  le  système 


1.  Sous  le  ncm  de  Macrophage  je  décrirai  toute  cellule  mobile  oumobUi- 
sablc  douée  de  la  propriété  d'eugloLeret  de  digérer  d'autres  éléments  figurés 
de  l'organisme.  Est-il  besoin  de  rappeler  que  Metschnikoffa  opposé  le  premier 
le  terme  de  Macrophage  à  celui  de  Microphage,  désignant  sous  cette  dernière 
dénominalion  le  leucocyte  polynucléaire  destructeur  de  microbes,  après  avoir 
reconnu  a\ec  ^une  admirable  justesse  les  >ôles  différents  des  deux  variétés 
cellulaires. 
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circulatoire  du  lapia  adulte  de  bouillon  de  culture  de  bacifle 
d'Eberlh,  à  virulence  connue.  La  virulence  de  Tagent  infec- 
tieux^ les  doses  de  bouillon  de  culture  injecté  sont  telles 
que  la  septicémie  ne  peut  déterminer  la  mort.  En  général, 
l'animal  a  recouvré  les  apparences  ordinaires  de  la  santé 
24  heures  après  la  première  inoculation. 

Les  rates  des  animaux  infectés  ont  été  examinées  dans 
les  circonstances  suivantes  : 

1°  De  8  heures  à  24  heures  après  une  première  inocula- 
tion de  bouillon  de  culture  de  bacille  d'Eberth  injecté  à  la 
dose  de  1/2  centimètre  cube  à  1  centim.  cube  1/2  (8  cas)  ; 

2*  De  12  à  14  jours  après  une  série  d'inoculations  de 
bouillon  de  culture  de  bacille  d'Eberth,  pratiquées  à  la  dose 
de  1/2  centimètre  cube  à  1  centim.  cube  1/2  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  d'abord,  le  système  veineux  ensuite 
(4  cas). 

Un  lapin  ayant  subi  l'inoculation  intra-veineuse  de 
bouillon  de  culture  de  bacille  d'Eberth,  quel  peut  ^tre 
Tétat  de  la  rate  de  cet  animal  ? 

Une  tuméfaction  considérable  telle  que  le  volume  de 
l'organe  est  souvent  quintuplé,  un  aspect  rouge  violacé, 
l'écoulement  abondant  de  sang  à  la  coupe,  voilà  ce  qui  nous 
frappera  à  première  vue.  Examinons  à  un  faible  grossisse- 
ment la  surface  de  section  du  viscère  après  fixation  et 
coloration  (éosine  orange-toluidine),  et  nous  apercevrons  les 
follicules  clairsemés  sur  un  fond  rougeâtre  qui  est  le 
champ  de  la  pulpe  considérablement  agrandi. 

Évidemment,  l'organe  est  en  état  de  congestion  intense. 
Mais  cette  congestion  n'est  qu'un  des  symptômes  d'un  état 
anatomo-patho logique  complexe,  l'inflammation  franche 
aiguë,  ^e  que  démontre  le  plus  sommaire  des  examens 
histologiques.  Alors  se  dévoilent  non  plus  de  simples 
troubles  circulatoires,  mais  des  réactions  intenses  modifiant 
la  structure  des  deux  grands  tissus  constitutifs  de  la  rate,  le 
tissu  lymphoïde,  le  tissu  vasculaire  sanguin,  bouleversant 
ses  deux  grands  départements  folliculaire  et  pulpaire,  attei- 
gnant la  capsule  elle-même. 

Néanmoins  si  nous  assimilons,  suivant  la  comparaison 
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classique,  rinflammation  provoquée  par  un  agent  infectieux 
à  une  lutte  se  passant  entre  les  éléments  figurés  de  Toi^a- 
nisme  d'une  part,  et  les  agents  pathogènes  d'autre  part,  le 
champ  de  bataille  principal  sera  ici  la  région  de  la  pulpe. 

Elle  est  le  carrefour  où  s'amassent  hématies  et  polynu- 
cléaires déversés  par  les  artères  folliculaires,  où  se  groupent 
leurs  éléments  destructeurs,  les  macrophages,  où  essai- 
ment les  cellules  et  organites  issus  des  zones  follicu- 
laires. 

En  effet,  les  follicules  participent  au  processus  réac- 
tionnel,  ce  que  démontre  l'extension  de  leur  aire  d'occupa- 
tion, les  mitoses  dont  ils  sont  le  siège  (Martinotti,  Barbacci, 
Bezançon,  etc.).  Mononucléaires  basophiles,  plasmazellen, 
globulins  de  Donné  mobilisés,  vont  rejoindre  dans  la  pulpe 
ceux  de  leurs  congénères  qui  les  y  précédaient  ainsi  que 
les  macrophages  et  les  éléments  sanguins  :  hématies  et  poly- 
nucléaires. Ils  s'y  multiplient  ou  s'y  détruisent,  puis  avec 
les  produits  de  transformation  des  éléments  figurés  du  sang, 
ils  sont  drainés  partiellement  par  les  veines  de  la  pulpe, 
voies  de  dérivation  communes  à  la  circulation  sanguine  et 
lymphatique  de  la  rate,  et  finalement  charriés  vers  le  foie. 

En  un  mot,  ayant  à  décrire  un  état  inflammatoire  de  la 
rate,  nous  commencerons  par  étudier  l'apport  des  hématies 
et  des  leucocytes  du  sang  et  leurs  transformations,  puis  les 
réactions  du. tissu  propre  de  l'organe  envisagé  dans  ses  élé- 
ments mobiles  et  ses  éléments  fixes. 

II.  —  SEPTICÉMIE  EBERTHIENNE.  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DE  LA 
BATE,  DU  SA^G  ET  DE  LA  MOELLE  OSSEUSE  AU  COURS  DE  l'iNFEC- 
TION  RÉCENTE  ET  DE  l'iNFECTION  PROLONGÉE. 

A.  Infection  récente.  —  1°  Phénomènes  dappori.  Étude 
des  polynucléaires  et  des  hématies  immigrés  dans  la  rate,  — 
Examinons  la  rate  entre  la  V  et  la  24*  heure  suivant  le 
début  de  la  septicémie  eberthienne. 

En  général,  hématies  et  polynucléaires  neutrophiles 
(amphophilesj  sont  vers  la  20®  heure  accumulés  en  grande 
quantité  dans  les  sinus  veineux  et  les  aréoles  du  tissu  lacu- 
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naire  de  la  pulpe,  en  proportion  moindre  dans  les  capillaires 
et  les  mailles  du  tissu  réticulé  folliculaire  et  enfin  dans 
l'épaisseur  de  la  capsule. 

Quel  est  Taspect  de  ces  éléments  sanguins?  Il  est  des 
plus  variables,  car  ils  sont  soumis  à  un  double  processus,  Tun 
irritatif,  Tautre  destructif;  en  ce  qui  concerne  les  leucocytes, 
cellules  actives;  hématolytique  en  ce  qui  concerne  les  héma- 
ties organites  passifs. 

POLYNUCLÉAIRES 

a)  Phénomènes  de  réaction,  —  C'est  le  noyau  qui  mani- 
feste l'état  d^éréthisme  des  polynucléaires  importés  dans 
la  rate.  Le  nombre  de  ses  renflements  augmente.  Il  est 
formé  de  segments  plus  nombreux  et  plus  rapprochés  qu'à 
Tétat  normal,  de  sorte  qu'il  semble  s'enrouler  sur  lui-même. 
Parfois  cependant  ce  noyau  se  déroule,  une  de  ses  extré- 
mités atteint  la  périphérie  du  corps  du  leucocyte,  elle  peut 
môme  la  franchir  et  saillir  plus  ou  moins  loin  en  dehors  du 
corps  du  globule  blanc. 

Le  noyau  est  capable  non  seulement  de  se  dérouler  com- 
plètement, mais  encore  d'étirer  ses  minces  filaments  d'union 
intersegmentaires.  Ainsi  apparaît  un  long  boyau  très  chro- 
matophile,  ramifié,  dont  les  extrémités  sont  légèrement 
renflées,  tentaculiformes,  aspect  permettant  de  le  différen- 
cier d'éléments  similaires  appelés  chromatocytes  par  Se- 
gall.  (Cellules  conjonctives  déformées,  clasmatocytes,  etc.) 

Si  le  corps  du  polynucléaire  participe  à  cet  étirement  du 
noyau^il  sera  reconnaissable  à  des  amas  de  granulations  de- 
venues acidophiles  (pseudo-éosinophiles)  et  disposés  par  petits 
groupes  dont  chacun  entoure  en  général  un  renflement  nu- 
cléaire. Cette  disposition  n'est  pas  très  fréquente.  On  la 
rencontre  surtout  au  voisinage  de  la  capsule  ou  dans  l'inté- 
rieur de  cette  enveloppe,  là  où  les  polynucléaires  s'insi- 
nuent dans  des  espaces  interfasciculaires  à  parois  relati- 
vement étroites. 

b)  Processus  his toit/ tique,  —  Ce  processus  est  caractérisé 
par  la  leucocytolyse  proprement  dite,  par  la  production  de 
produits  de  transformation. 
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a)  Leiicocytolyse.  —  La  majorité  des  leucocytes  à  noyau 
polymorphe  inclus  dans  la  rate  à  cette  période  de  Tétat  infec- 
tieux semble  vouée  à  la  destruction,  et  la  leucocylolyse  est 
essentiellement  fonction  de  Tactivité  des  macrophages. 

Elle  s'effectue  suivant  le  processus  de  plasmolyse  et  de 
karyolyse  métachromatiques  ^ 

Examinons  la  planche  XIV  montrant  de  nombreux  poly- 
nucléaires neutrophiles  (amphophiles  d*Ehrlich)  en  voie  de 
destruction  au  sein  de  la  pulpe  splénique  d*un  lapin  en  puis- 
sance de  septicémie  eberthienne.  (Coloration  par  éosine- 
orange-toluidinblau) . 

Les  granulations  neutrophiles  devenues  franchement 
acidophiles  ont  fondu  dans  le  protoplasma.  Celui-ci  n*est 
plus  transparent  clair  ou  légèrement  violacé  mais  opaque  et 
rouge  vif.  Ce  protoplasma  se  désagrège  peu  à  peu  dans  le 
milieu  ambiant  en  conservant  une  teinte  rose  ou  rouge  vif. 
C'est  là  la  plasmolyse  métachromatique. 

De  son  côté,  le  noyau  est  peu  à  peu  détruit.  La  chroma- 
tine  en  est  condensée,  la  coloration  par  les  bleus  basiques 
en  est  exagérée,  les  fins  connectifs  reliant  les  renflements 
en  sont  rompus.  Alors  le  leucocyte  à  noyau  polymorphe  ou 
polynucléaire  semble  renfermer  réellement  des  noyaux  dis- 
tincts, fragments  de  noyau  en  réalité  destinés  à  se  désa- 
gréger, en  formant  des  boules  opaques  de  taille  variable. 
Ces  boules  conservent  tout  d'abord  la  coloration  bleu  foncé 
(toluidinblau),  mais  celle-ci  varie  peu  à  peu  au  bleu  vert 
foncé,  au  vert  foncé,  au  vert  clair. 

Au  lieu  d'utiliser  comme  matières  tinctoriales  Féosine, 
Torange  et  le  bleu  de  toluidine,  servons-nous  du  picro- 
carmin  et  de  Thématéine  acide  concentrée  (pi.  XV);  alors 
la  désintégration  des  noyaux  leucocytaires  se  traduira  par 
Tapparition  de  sphérules  violettes  correspondant  aux  boules 
et  aux  grains  violets,  bleus  et  verts  obtenus  par  action  du 
.  bleu  de  toluidine. 


1.  Ce  phénomène  a  été  maintes  fois  décrit  par  Metschnikoff,  Werigo,  Can- 
tacuzène,  etc.,  mais  je  crois  bon  d'exposer  rapidement  les  faits,  tels  qu'ils 
se  présentent  à  l'examen  de  mes  préparations,  car  certains  détails  me  parais- 
sent y  figurer  d'une  façon  particulièrement  précise. 
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/ 

Telles  sont  les  principales  manifestations  de  lakaryolyse 
métachromalique  alliée  à  la  plasmolyse. 

Il  est  cependant  quelques  variantes  à  la  description  que 
nous  venons  de  tracer. 

Le  corps  de  tous  les  globules  blancs  ne  se  détruit  pas  en 
prenant  sous  l'action  de  Téosine-orange-toluidine  la  teinte 
métachromatique  rouge.  Il  peut  passer  par  des  teintes  rou- 
geâtres,  violacées  et  sombres  et  ce  fait  est  surtout  fréquent 
chez  les  leucocytes  dont  les  noyaux  sont  en  état  de  fonte 
avancée  et  rapide.  La  cbromatine  dissoute  dans  le  proto- 
plasma ajoute  alors  son  affinité  basophile  à  Taffinité  acido- 
phile  de  celui-ci. 

Inversement,  la  désintégration  des  globules  blancs  peut  se 
produire  de  telle  façon  que  des  reliquats  de  ces  éléments  se 
présentent  sous  Taspect  de  petits  blocs  formés  de  deux  par- 
ties Tune  rouge  vif,  l'autre  punctiforme  verte  ou  bleu 
foncé  rappelant  des  corps  de  provenance  identique  déjà 
décrits  par  Heidenhain,  Kultchisky  dans  la  muqueuse  intes- 
tinale. Les  débris  formés  par  les  reliquats  du  protoplasma 
et  du  noyau  leucocytaire  restant  conjugués,  pourraient  être 
confondus,  si  Ton  n'y  prêtait  attention,  avec  des  fragments  de 
globules  rouges  auxquels  se  superposent  incidemment  un 
ou  deux  grains  de  cbromatine  erratiques. 

P)  Produits  de  traits  formation,  —  A  cette  destruction 
exagérée  des  leucocytes  correspond  une  formation  plus 
abondante  de  dérivés  que  les  travaux  de  Kossel,  de  Scherer 
ont  fait  connaître  en  partie  (acides  lactique,  succinique, 
butyrique,  formique,  xanthine,  hypoxanthine,  leucine,  acide 
urique...).  Malgré  l'intérêt  de  cette  question,  nous  sommes 
obligé  de  la  laisser  de  côté  car  elle  est  hors  cadre  dans  ce 
travail  d'histologie.  Je  ne  saurais  cependantpasser  sous  silence 
un  des  produits  de  transformation  des  leucocytes  puisqu'il 
est  accessible  à  nos  moyens  d'investigation.  C'est  la  produc- 
tion de  longs  cristaux  aciculés,  réunis  en  bottes  ou  éparpillés 
au  sein  des  macrophages,  sortes  d'aiguilles  teintées  en 
violet  rouge  intense  (éosine-orange-toluidine).  Le  macro- 
phage M*,  planche  XIV,  est  typique  à  ce  point  de  vue. 
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HÉMATIES 


c)  Hématolyse,  —  Kôlliker  le  premier  décrivit  dans  la 
rate  des  modifications  régressives  des  hématies.  C'est  un 
sujet  qui  a  sollicité  depuis  l'attention  d'un  nombre  considé- 
rable d'histologistes.  J'insisterai  néanmoins  sur  ce  point,  car 
beaucoup  de  descriptions  me  paraissent  incomplètes  ou 
obscures  et,  de  mon  côté,  je  n'ai  nullement  la  prétention 
d'épuiser  complètement  ce  sujet. 

Les  principales  altérations  me  semblent  être  de  3  ordres. 
Je  les  désignerai  comme  il  suit  : 

Dégénérescence  polychromatophile.  Désintégration  frag- 
mentaire. Désintégration  granulo-pigmentaire. 

Dégénéresceiice polychromatophile.  —  Examinons  le  grand 
sinus  veineux  situé  en  bas  et  à  gauche  de  la  planche  XIV 
en  XIV'. 

A  côté  d'hématies  les  unes  orangées  rouges,  les  autres 
roses  et  pâles,  pauvres  en  hémoglobine  mais  intactes,  nous 
verrons  des  éléments  qui  sont  eux  aussi  des  globules  rouges, 
mais  des  globules  rouges  altérés. 

Ils  offrent  un  état  comparable  à  celui  qui  singularise  les 
hématies  mises  en  contact  avec  un  liquide  détruisant  par- 
tiellement la  substance  hémoglobinifêre  (l'alcool  au  tiers  par 
exemple)  (Malassez).  Ils  sont  non  plus  homogènes  mais  fine- 
ment granuleux,  ils  sont  faiblement  colorés  par  Féosine 
orange  et  cette  coloration  est  non  plus  rose  mais  grisâtre, 
gris  violet.  En  effet,  au  lieu  de  l'affinité  franchement  acido- 
phile,  leur  protoplasma  présente  une  affinité  mixte  à  la  fois 
acidopbile  et  basophile,  d'où  résulte  la  teinte  gris  violet, 
mélange  de  bleu  et  de  rouge. 

C'est  là  une  variété  de  dégénérescence  polychromato- 
phile*. 

1.  Je  rappelle  que  Gabritchewsky  a  décrit  un  état  anormal  du  globule  rouge 
auquel  il  a  donné  le  nom  de  Polychromatophilie.  Ceci  signifie  que  le  proto- 
plasma  hémoglobinifêre  en  présence  d'un  mélange  tinctorial  acide  et  basique, 
rouge  et  bleu  par  exemple  se  colore  en  violet.  Au  lieu  de  se  teinter  unique- 
ment de  rouge  il  a  pris  une  coloration  mixte,  car  il  est  dans  ces  circonstances 
non  plus  exclusivement  acidophile  mais  de  plus  basophile.  La  polychroma- 
tophilie appartient  k  des  globules  jeunes. dit  Gabritchewsky;  elle  appartient  .\ 
des  globules  usés  et  en  dégénérescence,  ditEhrlich.En  réalité  il  existe,  comme 
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Fonte  hémoglobique.  —  Supposons  que  la  substance 
hémoglobinifôre  se  dissolve  complètement.  Le  globule 
rouge  sera  réduit  à  son  squelette.  Ces  squelettes  d'hématies 
apparaissent  en  proportion  souvent  considérables  et  s'accu- 
mulent de  préférence  dans  les  grands  sinus  veineux  formant 
des  piles  ou  des  amas  irréguliers  dont  les  éléments  sont 
réduits  à  Tétat  de  petites  sphères  treillissées  à  jour  ou  de 
simples  coques  vides  plus  ou  moins  pJissées. 

Désintégration  fragmentaire.  —  L'hématie  se  fragmente 
et  ses  fragments  conservent  leur  hémoglobine  à  en  juger  par 
Tétude  des  réactions  tinctoriales.  La  délitescence  peut  être 
portée  à  un  tel  point  que  dans  un  espace  clos  comjme  celui 
que  représente  le  macrophage  (M.  M^  P.  XIV),  le  centre  de 
la  cavité  de  l'élément  soit  occupé  par  une  sorte  de  magma, 
de  bouillie  de  couleur  orangée  renfermant  l'hémoglobine  à 
l'état  liquide  ou  pâteux.  Cet  état  rappelle  celui  que  M.  xMels- 
chnikofT  a  signalé  dans  les  petits  macrophages  du  péritoine 
du  cobaye  qui  renferment  une  substance  en  dissolution  com- 
parable à  l'hémoglobine.  * 

Mais  entre  les  fragments  de  globules  rouges  apparaissent 
des  corps  irréguliers,  des  blocs  de  pigment  ferrugineux.  Ici 
nous  n'avons  plus  sous  les  yeux  des  débris  de  globules 
rouges,  mais  des  produits  de  transformation  de  l'hémoglo- 
bine qui  peuvent  être  du  reste  incorporés  au  globule  lui- 
même  comme  cela  se  voit  dans  la  désintégration  granulo- 
.  pigmentaire. 

Désintégration   granulo-pigmenlaire.   —    Des   hématies 
prennent  un  aspect,  grenu,  elles  sont  criblées  de   petites 

je  le  démontrerai  ultérieurement,  deux  variétés  de  Polychromatophilic  du  glo- 
bule rouge. 

Dans  certains  cas,  le  protoplasma  de  l'hématie  reste  homogène,  il  est 
polychromatophile  à  la  façon  des  hématies  nucléées  dont  le  cycle  évolutif  est 
encore  incomplet.  De  tels  globules  rouges  représentent  des  hématies  hâtive- 
ment formées  par  expulsion  prématurée  du  noyau  des  normoblastes  ou  des 
mégaloblastes  normaux,  mais  dont  l'évolution  n'est  pas  terminée.  —  C'est  là 
la  Polychromatophilie  de  Gabritchewsky,  indépendante  de  toute  dégénéres- 
cence. Les  éléments  sanguins  sontpolychromatophiles  parce  que  les  hématies 
nucléées  dont  ils  dérivent  ont  perdu  trop  tôt  leur  noyau. 

Dans  d'autres  cas  le  protoplasma  hémoglobinifôre  de  l'hématie  est  gra- 
nuleux. —  C'est  là  la  Polychromatophilie  de  Ehrlich,  accompagnant  un  état 
de  dégénérescence  des  globules  plus  ou  moins  taré. 
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aspérités  rougeâtres  d'aspect  cristallin.  Artifice  de  prépara- 
tion, semble-t-il  au  premier  abord,  mais  des  globules  rouges 
voisins  sont  intacts  et  si  Ton  poursuit  cette  élude  on  aperçoit 
dans  certains  des  éléments  ainsi  modifiés  une  transforma- 
tion des  petites  aspérités  rouges  cristallines  en  grains  de 
pigment  ferrugineux  dont  elles  ont  la  coloration  jaune  et  la 
réfringence  spéciales. 

Produits  de  transformation.  —  Le  produit  de  transfor- 
mation essentiel  du  globule  rouge  est  le  pigment  ferrugi- 
neux. 11  se  présente  sous  Taspeci  de  blocs  irréguliers,  de 
grains  arrondis  ou  anguleux,  de  poussier,  de  produits 
solubles. 

Blocs,  grains  ou  poussier  ont  un  aspect  jaune,  jaune 
brun,  une  transparence,  une  réfringence,  un  éclat  métal- 
lique permettant  de  les  différencier  d'emblée.  Ces  caractères 
sont  conservés  après  coloration  par  éos.-or.-toL,  tandis  que 
les  débris  nucléaires  des  leucocytes  à  noyau  polymorphe, 
présentent  une  teinte  variant  du  bleu  foncé  au  bleu  vert  et 
au  vert  clair  foncé.  J'avais  confondu  à  une  époque  ces 
débris  nucléaires  qui  offrent  une  réaction  pîgmentaire  avec 
le  pigment  ferrugineux.  Peut-être  existe-t-il  du  reste  des 
combinaisons  de  la  nucléine  de  ces  fragments  de  noyaux  et 
du  fer  mis  en  liberté*. 

Les  masses  de  pigment  ferrugineux  présentent  au  plus 
haut  point  la  réaction  ferrique  et  le  procédé  classique  de 
recherche  du  pigment  ocre  (Ferro-cyan.  de  K.HCL)  permet* 
d'en  déceler  la  présence,  avec  une  extrême  facilité. 

Les  proportions  du  fer  de  la  rate  sont  considérablement 
accrues  et  les  giganto-phagocytes  en  sont  les  centres  d'éla- 
boration principaux,  de  môme  qu'ils  représentent  les  foyers 
essentiels  de  Théluatolyse.  Que  Ton  compare,  par  exemple, 
le  maprophage  M*  de  la  planche  XV  au  macrophage  M'  de  l.i 
planche  XIV  et  la  démonstration  de  ces  faits  s'imposera.  Dans 
les  deux  cellules  géantes,  le  môme  noyau  vésiculeux  occupe 
un  des  bords  de  l'élément,  des  hématies  s'y  montrent  les  unes 

1.  Avec  M.  Desmoulières  j'ai  pu  constater  dans  les  urines  d'une  femme 
tuberculeuse  à  grosse  rate  l'existence  de  nucléo-albuminate  de  fer  dans  le* 
urines. 
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h  peu  près  intactes,  les  autres  en  voie  de  dissolution.  En 
M% planche  XIV, les  détritus  bémoglobinifères  sont  agglomé- 
rés en  un  amas  central  orangé;  en  M%  planche  XV,  le  pigment 
ferrugineux  forme  une  énorme  tache  centrale. 

Mais  de  même  que  le  macrophage  peut  renfermer  des  sub- 
stances bémoglobinifères  à  l'état  semi-liquide,  il  peut  con- 
tenir le  pigment  ferrugineux  à  un  état  de  division  extrême- 
ment marqué  et  tel  que  le  ferrocyanure  ferrique  ainsi  produit 
semble  être  à  l'état  de  dissolution'. 

Il  existe  en  un  mot  un  véritable  balancement  entre  l'in- 
tensité de  la  destruction  des  hématies  et  l'accentuation  de  la 
réaction  ferrique.  Ainsi  dans  le  cas  où  un  giganto-phagocyte 
renferme  des  hématies  encore  peu  modifiées,  le  bord  seul 
du  macrophage  est  légèrement  teinté  de  bleu  et  d'une  façon 
diffuse  par  le  ferrocyanure  ferrique,  tous  les  intermédiaires 
existant  entre  ces  cas  et  ceux  où  de  grandes  cellules  sont 
bourrées  de  pigment.  Enfin  des  cellules  de  petite  taille  à 
noyau  identique  à  celui  du  giganto-phagocyte  à  protoplasma, 
uniformément  teinté  de  bleu  par  le  ferrocyanure  ferrique. 
représentent  ceux  des  petits  macrophages  qui  renferment  du 
fer  à  un  état  de  division  extrême.  De  tels  faits  ne  concor- 
dent-ils pas  singulièrement  avec  les  recherches  de  Scherer 
qui  a  trouvé  le  fer  à  l'état  liquide  dans  la  rate? 

Mais  après  avoir  confirmé  l'opinion  des  auteurs  qui  rat- 
tachent la  production  du  pigment  ferrugineux  à  la  destruc- 
tion des  hématies  et  à  leur  remaniement  dans  les  macro- 
phages; après  avoir  admis,  comme  certains  d'entre  eux 
(Bezançon  par  exemple),  l'exagération  de  ce  processus  au 
cours  des  états  infectieux,  j'appellerai  l'attention  sur  les  faits 
suivants. 

On  peut  constater,  et  en  ceci  je  serai  en  désaccord  avec 
Denys,  que  des  hématies  en  état  de  désintégration  granulo- 
pigmentaire,  présentent  la  réaction  ferrique.  Dans  les  glo- 
bules rouges  même  réduits  à  leur  squelette,  des  débris  du 


1.  Sur  une  observation  très  juste  de  M.  Letulle,  j*ai  contrôlé  les  réactions 
que  m'ont  fournies  le  ferrocyanure  de  R  et  THCL  par  celles  que  peut  donner  le 
sulfhydrate  d'ammoniaque.  .  Cette  contre-épreuve  m'a  permis  de  contrôler 
l'exactitude  des  faits  que  j'avance. 
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stroma  peuvent  être  saupoudrés  de  grains  bleus  de  ferro- 
cyanure  ferrique  ou  de  sulfure  de  fer,  suivant  la  réaction 
cherchée.  Ainsi  est  saisie  en  pleine  évolution  la  transforma- 
tion d'une  partie  de  la  substance  de  Thématie  en  hémosi- 
deine*. 

Le  pigment  ferrugineux  n'est  pas  contenu  exclusivement 
dans  les  macrophages.  Il  àppparait  aussi  en  dehors  de  ceux- 
ci  dans  les  sinus  veineux.  On  l'y  trouve  non  seulement  sous 
l'aspect  de  blocs,  de  grains,  de  poussier,  mais  même  à  l'état 
de  division  extrême  ou  semi-liquide,  ce  que  démontre  l'exis- 
tence d'effilochures  bleuâtres  formées  par  le  ferrocyanure 
ferrique,  planche  XV. 

2^   RÉACTION  DES  ÉLÉMENTS  PROPRES  DE  LA  RATE 

Les  éléments  dont  nous  avons  à  envisager  les  modifica- 
tions sont  :  des  macrophages,  des  mononucléaires  baso- 
philes,  des  plasmazellen,  des  cellules  mères  de  globulins,  des 
cellules  fixes. 

MACROPHAGES 

Dans  ce  chapitre,  nous  inscrivons  les  macrophages  en 
tête  des  autres  éléments  propres  de  la  rate,  car  nous 
avons  déjà  implicitement  commencé  l'étude  de  leur  activité 
fonctionnelle,  étude  liée  à  celle  des  modifications  des  héma- 
ties et  des  polynucléaires. 

Leurs  réactions  méritent  du  reste  une  attention  toute 
particulière,  en  raison  de  leur  intensité  et  des  bouleverse- 
ments qu'elles  déterminent  dans  le  territoire  splénique. 

Nous  étudierons  la  réaction  des  macrophages  à  sa  phase 
d'acmé,  puis  à  sa  phase  de  début. 

A.  Réaction  à  la  phase  d'acmé.  —  Jetons  un  coup  d'œil 

1.  Quel  peut  être  le  sort  de  cette  substance  ferrugineuse,  si  ce  n'est  d'être 
transportée  dans  le  foie  comme  le  fait  justement  remarquer  Cantacuzène. 

Mais  la  fonction  martiale  du  foie  n'est  pas  la  seule  à  être  aussi  partielle- 
ment préparée  et  suractivée  en  raison  de  l'état  de  réaction  anormal  de  la  rate. 
Au  fer  se  joignent  les  innombrables  déchets  des  globules  blancs  renfermant 
glycogène,  matières  albuminoïdes  dissociées  en  dérivés  amidés,  phosphores» 
soufrés,  pigments  biliaires  plus  ou  moins  toxiques,  produits  que  le  foie  devra 
remanier  pour  fabriquer  l'acide  urique,  etc. 
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sur  la  planche  XV  représentant  un  fragment  de  la  pulpe 
d'un  lapin  adulte  tué  20  heures  après  le  début  de  la  septi- 
cémie éberthienne.  Là  le  tissu  est  non  seulement  infiltré  de 
polynucléaires  et  dliématies,  mais  de  plus  bourré  de  macro- 
phages dont  certains  atteignent  une  taille  colossale. 

Ils  sont  reconnaissables  à  leurs  noyaux  spéciaux  et  à 
leur  contenu  pléomorphe. 

Leurs  noyaux  vésiculeux  à  contour  formé  par  un  trait 
dur,  net  ou  tremblé,  rond  ou  incurvé,  renferme  en  général 
un  nucléole  central  astériforme  duquel  rayonnent  de  fins 
tractus  chromatiniens  se  rendant  à  des  nucléoles  périphé- 
riques plus  petits,  à  la  capsule  nucléaire  elle-même. 

Le  contenu  de  ces  macrophages,  nous  le  connaissons. 
C'est  disposés  sans  ordre,  polynucléaires,  neutrophiles  et 
hématies  en  état  d'histolyse  et  mélangés  à  leurs  débris  les 
cristaux  aciculés  violets  (Eos.-or.-toluid.),  les  fragments 
de  pigment  ferrugineux  jaunes  ou  bruns.  En  certains  points 
la  présence  de  noyaux  vésiculeux  entourés  de  détritus  de 
nature  complexe  signalera  seule  la  présence  des  giganto- 
phagocytes  dont  le  contour  cellulaire  n'est  pas  toujours 
reconnaissable.  En  effet,  en  raison  de  leur  grande  taille,  cer- 
tains d'entre  eux  occupent  sur  la  surface  de  section  la  tota- 
lité de  Taire  d'un  sinus  aux  parois  duquel  ils  ont  accolé 
leur  bord  mince  (M\  pi.  XIV).  Dans  ce  cas,  on  croirait  avoir 
sous  les  yeux  la  coupe  d'un  capillaire  énormément  distendu 
(M%  M\pl.  XIV). En  d'autres  points (M\M«,  M%M»°,  pi.  XIV, 
voir  le  décalque  intercalé  dans  l'explication  des  planches) 
les  macrophages  se  superposent,  s'entremêlent,  leurs  parois 
semblent  avoir  éclaté  pour  laisser  échapper  le  contenu  dont 
ils  sont  bourrés  dans  un  tissu  qui  parait  effondré. 

Ces  phénomènes  se  passent  essentiellement  dans  la  pulpe. 
Dans  le  système'  folliculaire,  la  réaction  des  macrophages 
est  aussi  des  plus  manifestes,  mais  elle  se  traduit  surtout  par 
la  présence  de  gros  mononucléaires  à  noyaux  vésiculeux. 

Ces  mononucléaires  correspondent  sans  doute  à  ceux  qui 
ont  été  décrits  par  Czermak  et  Cantacuzène  dans  le  tissu 
lymphoïde,  celui  de  l'intestin  en  particulier;  ils  atteignent  rare- 
ment une  taille  géante,  ils  sont  surchargés  de  tingible  corpses. 
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FiG.  1.  —  Portion  de  rate  de  lapin  adulte  examinée  7  heures  après  injection 
de  1  centimètre  cube  de  bouillon  de  culture  de  bacilles  d'Eberth.  Poussée 
intense  des  macrophages.  Là  où  existe  normalement  un  plasmodium  semé 
d'imperceptibles  noyaux  pâles,  formé  de  macrophages  fusionnés  et  au  repos, 
les  éléments  en  question  prennent  corps  et  s'animent.  Us  apparaissent  sous 
l'aspect  de  cellules  de  dimensions  variables  dont  certaines  ont  déjà  une  taille 
géante.  Leur  noyau  est  vésiculeux,  leur  protoplasma  extrêmement  fragile  est 
clair,  grenu  ou  granuleux  ou  chargé  de  sphérules  jaunes  de  pigment  ocre. 
Çà  et  là  certains  contiennent  une  hématie  ou  un  polynucléaire.  Ils  sont  en 
état  d'accroissement  numérique  d'hyperplasie  et  de  suractivité  migratrice, 
mais  non  de  suractivité  phagocytalre,  puisqu'ils  n'englobent  ici  que  très  peu 
d'éléments  figurés  de  la  série  myélogëne  (Hématies  et  polynucléaires  vrais). 

Tr.  l.  Trajet  lacunaire  bourré  de  macrophages  et  les  dégorgeant  dans  no  sinus 
veineux  5.   V. 

S.  V,  Sinus  veineux  renfermant  des  macrophages.  Certains  sont  petiu.  Tr.  ÉlémenU 
ayant  un  noyau  incurvé,  un  protoplasma  translucide  clair  ou  grenu  légèrement  basophile. 
Il  s'agit  là  des  éléments  correspondant  aux  grands  mononucléaires  du  sang  désignés  sons 
le  nom  de  types  de  transition  parce  qu'on  les  considère  comme  se  transformant  en  polynn- 
cléaires  noutrophiles,  ce  sont  des  macrophages.  Se  transforment-ils  en  les  plus  grands 
macrophages  représentés  ici?  Je  ie  crois,  mais  je  n'en  ai  pas  encore  la  démonstration 
absolue. 

Tr.  l.  Trajet  lacunaire  bourré  de  macrophages. 
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M,  Grands  macrophages  so  différenciant  do  la  gangue  ^plasmodiale  primitive. 
M".  Macrophage  renfermant  an  polynucléaire. 
ME,  Un  macrophage  en  karyokinèse. 

M"'.  Macrophage  k  2  noyaux  contenant  un  débris  de  polynucléaire  inclus  dans  une 
▼acnole  et  2  hématies  dont  une  en  voie  d'effacement. 
Tr.  Petits  macrophages  à  noyau  en  U. 

C.  Noyau  de  la  paroi  conjonctive  du  sinus  bombant  vers  la  cavité. 
C.  K.  Noyau  de  la  paroi  en  karyokinése. 
Mo.  b.  Mononucléaire  basophile. 
My.  b.  Myélocyte  basophile. 


B.  Réaction  à  la  phase  de  début.  —  Nous  avons  décrit 
jusqu'ici  :  un  tissu  bourré  d'hématies  et  de  polynucléaires 
d'une  part,  de  gigantophagocytes  d'autre  part,  éléments  ayant 
acquis  une  taille  énorme  et  doués  d'une  suractivité  fonc- 
tionnelle intense.  Nous  avons  insisté  sur  les  détails  d'un  pro- 
cessus réactionnel  spécial  envisagé  &  son  apogée,  mais 
les  étapes  de  ce  processus,  nous  ne  les  connaissons  pas. 
Pour  suivre  ces  étapes,  examinons  ce  qui  se  passe  à  une 
phase  précoce  de  la  septicémie  éberthienne,  vers  la  7""  heure 
par  exemple. 

Alors  la  pulpe  splénique  renferme  moins  d'hématies  et 
de  polynucléaires  que  vers  la  20®  heure.  Les  macrophages 
de  taille  géante  et  surchargés  d'enclaves  sont  moins  nom- 
breux, mais  la  mise  en  branle  des  éléments  de  ce  groupe 
cellulaire  n'en  est  pas  moins  colossale  dans  certains  cas. 

Nous  allons  étudier  successivement  la  poussée  des  macro- 
phages et  leurs  formes  d'évolution,  puis  les  processus  démul- 
tiplication de  ces  éléments  apparents  dans  la  rate  infectée. 
1<>  Vers  la  7®  heure,  parmi  les  formes  d'évolution  des 
macrophages  prédomine  le  type  suivant  :  C'est  un  très  grand 
élément  de  taille  inférieure  à  celle  des  macrophages  géants, 
supérieure  à  celle  des  plus  grands  mononucléaires  ordi- 
naires du  sang  ou  de  la  lymphe,  renfermant  en  général  un 
noyau  vésiculeux.  Son  protoplasma  est  grenu  ou  granuleux, 
transparent  ou  dépoli,  grisâtre  ou  jaunâtre  (Éos.-or.-toluid.). 
Dans  ce  protoplasma  nous  trouvons  rarement  hématies 
et  polynucléaires  entiers.  On  y  rencontre  cependant  en 
proportions  normales  sphérules  ou  blocs  irréguliers  de  pig- 
ment ocre,  jaune  clair  ou  brun,  grains  bleus  et  verts,  etc. 
Les  macrophages  répondant  à  ce  type  apparaissent  en  telle 
quantité  que  l'on   doit  les  inscrire   au   premier  rang  au 
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tableau  histologique.  Alors  on  voit  des  corps  à  la  fois  clairs 
et  granuleux,  de  taille  grande  ou  moyenne,  centrés  par  des 
noyaux  vésiculeux,  écarter  les  mailles  des  fentes  lympha* 
tiques  des  zones  folliculaires,  disjoindre  les  travées  des 
cordons  de  Billroth,  entre  lesquelles  ils  peuvent  se  tendre 
comme  des  toiles  d'araignée,  ou  s'égrener  en  chapelet,  ou 
confluer  soit  en  groupes  arrondis  soit  en  files  allongées. 
Suit-on  la  marche  de  cette  poussée?  On  assiste  à  Téclosion 
des  gigantophagocytes  en  question  dans  tous  les  points  de 
la  rate  et  à  leur  exode  vers  les  sinus  de  la  pulpe. 

C'est  là,  semble-t-il,  le  but  de  la  migration  de  ces  élé- 
ments, migration  indiscutable  quand  on  examine  attentive- 
ment les  cavités  sinusiales  et  leurs  alentours.  Là,  en  effet, 
des  macrophages  sont  à  demi  engagés  dans  l'épaisseur  des 
cordons  de  Billroth  et  la  cavité  des  sinus  adjacents  ;  d'autres 
rampent  contre  les  parois  de  ces  sinus,  certains  enfin  flottent 
librement  dans  la  cavité  des  lacs  veineux.  Dans  ces  conditions, 
quelques-uns  de  leurs  caractères  morphologiques  peuvent 
être  mieux  saisis,  par  exemple  la  présence  des  courts  pseudo- 
podes disposés  en  couronne  à  la  périphérie  du  corps  et  déjà 
décrits  par  Metschnikoff.  Tel  est  l'aspect  sous  lequel  se  pré- 
sentent :  les  grands  macrophages. 

Au  delà  de  cette  forme  d'évolution,  que  trouvons-nous  ? 
le  macrophage  géant  surchargé  d'enclave. 

En  deçà  c*est  toute  la  série  des  petits  macrophages  dont 
la  taille  est  identique  à  celle  des  mononucléaires  ordinaires 
du  sang  et  de  la  lymphe,  dits  mononucléaires  clairs. 

Leur  corps  est  tantôt  incolore,  tantôt  légèrement  teinté 
de  rose,  de  gris  ou  de  violet  clair  (éosine-orange-tolui- 
dine). 

Leur  protoplasma  homogène  ou  granuleux,  plein  ou 
vacuolisé,  est  donc  tantôt  légèrement  acidophile,  tantôt 
légèrement  basophile  ou  à  l'état  indifférent,  suivant  la  qua- 
lité de  l'état  réactionnel  présent.  Leur  noyau  vésiculeux  est 
arrondi  ou  incurvé  comme  celui  des  mononucléaires  du 
sang  appelés  types  de  transition  (ne  renfermant  pas  plus  que 
les  macrophages  en  question  de  granulations  amphopbiles 
ou  neutrophiles). 
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Quelles  que  soient  les  yariations  morphologiques  que 
nous  venons  de  signaler,  tous  ces  macrophages  de  taille 
inférieure  à  celle  des  types  moyens  n'en  appartiennent  pas 
moins  à  un  groupe  unique.  En  effet,  nous  trouvons  toutes 
les  formes  de  passage  entre  ces  modalités  histologiques 
variables  d'un  même  élément  cytologique,  et  il  n'est  pas  une 
de  ces  formes  de  passage  qui  ne  ressemble  trait  pour  trait 
à  Tune  de  celles  qui  existent  entre  le  lymphocyte  ordinaire  et 
les  grands  mononucléaires  ordinaires  du  sang,  y  compris 
ceux  dé  ces  éléments  dont  le  noyau  est  incurvé  (formes  dites 
de  transition). 

De  plus,  tous  les  ressortissants  de  ce  groupe  manifestent 
lactivité  spéciale  giganto-phagocytaire.  Cest  ainsi  qu'un 
minuscule  élément  de  taille  à  peine  supérieure  à  celle  d'une 
hématie  est  capable  d'englober  un  globule  rouge,  en  défor- 
mant son  noyau  en  calotte  pour  arriver  à  le  loger  et  finale- 
ment à  le  détruire  en  produisant  à  ses  dépens  du  pigment 
ferrugineux. 

C.  —  Multiplication  des  macrophages. 

Augmentation  de  nombre,  hyperplasie,  suractivité  migra- 
trice et  giganto-phagocytaire,  tels  sont  les  processus  réac- 
tionnels  dont  les  macrophages  viennent  de  nous  donner  le 
spectacle.  Mais  que  pouvons-nous  apprendre  en  pareille 
circonstance,  en  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de  leur 
accroissement  numérique,  leur  filiation  et  leur  genèse? 

L'accroissement  numérique  des  macrophages  se  produit 
par  différenciation  de  masses  plasmodiales,  par  division 
d'éléments  en  état  d'activité,  par  évolution  de  certains  lym- 
phocytes. 

Dans  les  conditions  de  santé  normale  (voir  le  numéro 
précédent  des  Archives),  la  plupart  des  cytophages  de  la  rate 
sont  à  l'état  amorphe  et  quiescent.  Leurs  noyaux  sont  flous 
et  extraordinairement  pÂles,  leur  corps  n'est  pas  limité  par 
un  contour  défini;  pour  nos  procédés  et  recherches  ils 
forment  une  sorte  d'immense  plasmodium  moulé  sur  les 
travées  du  reticulum  de  la  rate. 
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Que  Tinfectian  survienne,  ces  éléments  sont  stimulés,  ils 
s'animent  et  prennent  corps,  un  protoplasma  à  contour 
limité  se  découpe  dans  la  gangue  commune  qui  forme  des 
champs  clairs  où  se  dessinent  les  traits  sombres  formés  par 
les  filaments  enchevêtrés  de  noyaux  en  kinèse. 

De  la  couche  fertile  se  détachent  de  grandes  cellules  à 
protoplasma  clair  ou  légèrement  granuleux.  Du  noyau  activé 
peuvent  pointer  des  bourgeons  chromatiniens  rattachés  aux 
nucléoles  par  de  fins  pédicules  et  plongeant  par  leur  extré- 
mité libre  au  sein  du  protoplasma.  Celui-ci,  de  son  côté,  a 
récupéré  les  propriétés  migratrices  et  giganto-phagocytaîres. 
Ainsi  des  macrophages  vivant  à  Tétat  indifférent,  formant 
avec  leurs  congénères  une  lame  endothéliale  (endothélium 
véritable  ou  d'emprunt)  accolée  aux  travées  conjonctives  se 
sont-ils  transformés  en  giganto-phagocytes  actifs  de  grande 
taille  [grands  macrophages  et  macrophages  géants).  Ceux-ci, 
qu'ils  soient  vides  ou  chargés  d'enclaves,  multiplient  leurs 
noyaux,  se  divisent  à  leur  tour,  soit  par  scissiparité,  soii  par 
division  indirecte. 

Mais  en  deçà  des  grands  macrophages  existe  le  groupe 
des  petits  macrophages  ayant  tous  les  attributs  des  mononu- 
cléaires dits  mononucléaires  clairs  du  sang  et  de  la  lymphe. 

D'où  procèdent  les  éléments  de  ce  dernier  groupe  ? 

Des  lymphocytes  ordinaires,  disons  de  l'une  des  variétés 
de  lymphocytes,  cellules  embryonnaires  du  tissu  lymphoïde, 
noyaux  primitifs  de  Pouchet. 

Si,  comme  je  le  pense,  mononucléaires  ordinaires  de  la 
lymphe  et  du  sang  et  petits  macrophages  peuvent  être  identi- 
fiés, nous  arrivons  à  la  conception  suivante  *  : 

1.  L'étude  des  macrophages  mérite  de  plus  amples  développements  qui 
feront  l'objet  d'un  des  principaux  articles  d'un  prochain  travail.  Deux  hypo- 
thèses découlent  de  l'exposé  que  nous  venons  de  faire  à  ce  sujet  :  !•  Tous  les 
macrophages  appartiennent-ils  h.  une  même  lignée  protéiforme  issue  d'une 
souclie  unique,  le  lymphocyte?  Dans  ce  cas  un  petit  macrophage  pourrait  se 
transformer  en  un  élément  de  taille  successivement  moyenne,  grande  et 
géante.  De  plus,  une  .partie  des  cytophages  continuant  à  vivre  normalement 
à  l'état  nomade,  une  autre  partie  entrerait  en  inaction,  s'accolerait  aux  travées 
conjonctives  en  s'étalant  à  leur  surface  pour  leur  former  un  endothélium 
d'emprunt  apte  à  réformer,  le  cas  échéant,  les  cellules  mobiles  ;  9*  S'il  existe 
deux  variétés  de  macrophages  de  souche  distincte  comprenant  :  l'une  les 
petits  cytophages,  l'autre  les  grands  giganto-phagocytes,  ceux-ci  procédant 
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Le  renouvellement  des  cellules  douées  du  pouvoir  giçanto- 
phagocytaire  dans  la  rate  est  assuré^  en  partie  au  moins ^  par 
la  multiplication  de  cellules  du  tissu  lympholde^  les  plus 
petits  des  meurophages  étant  morphologiguement  réductibles 
à  la  forme  cellulaire  dite  cellule  embryonnaire  à  type  de  lym- 
phocyte^ d après  la  nomenclature  actuelle. 

MONONUCLÉAIRES   BASOPBILES 
Polyéidocyles  de  harier,  Lymphogonies  de  Benda. 

Je  rappelle  les  caractères  de  ces  éléments. 

Un  corps  arrondi  ou  polygonal  à  protoplasma  homogène 
ou  grenu  extrêmement  basophile  uniformément  teinté  en 
bleu  intense  par  les  bleus  basiques,  formant  une  sertissure 
relativement  étroite  autour  d'un  grand  noyau  vésîculeux 
clair.  Le  noyau  renferme  un  ou  deux  nucléoles  centraux 
irréguliers,  reliés  parfois  entre  eux  par  une  barre  de  chroma- 
tine  droite  ou  disposée  en  zigzag.  De  ces  nucléoles  irradie  un 
fin  réseau  chromatinien  disposé  eu  rayons  de  roue  ou  réticulé 
et  allant  rejoindre  une  membrane  périnucléaire  nette  et 
mince  doublée  en  dedans  de  très  minimes  renflements  dis- 
posés en  couronne.  Comment  se  comportent  ces  cellules  au 
cours  de  la  septicémie  éberthienne  ? 

Leur  nombre  s'accroît,  et  dans  des  proportions  suffisantes 
pour  changer  l'aspect  des  zones  folliculaires  en  raison  de 
leur  grande  taille  égale  ou  supérieure  à  celle  des  plus  grands 
mononucléaires  du  sang  ou  de  la  lymphe  et  de  l'intensité  de 
leur  coloration.  On  les  trouve  tantôt  isolés,  tantôt  par  petits 
groupes  distants  de  Tartère  centrale  et  des  capillaires  arté- 
riels ou  contigus  à  ces  vaisseaux.  Ils  migrent  dans  la  pulpe 
où  leur  nombre  se  trouve  ainsi  accru.  Us  se  multiplient  par 
karyokinèse. 

Ainsi  se  produit  Thypergénèse  des  grands  mononucléaires 
basophiles  des  zones  folliculjtires  et  leur  multiplication  se 
continue  en  proportion  exagérée  jusque  dans  la  pulpe. 


(les  éléments  amorphes  que  nous  avons  décrits,  représenteraient  des  cellules 
fixes  du  tissu  conjonctif  mobilisées  et  adaptées  à  de  nouvelles  fonctions  (le 
revêtement  qu'ils  forment  à  l'état  de  repos  aux  travées  conjonctives  serait 
alors  un  véritable  endothélium). 
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Fio.  2.  —  Portion  d'un  follicule  de  Malpighi  de  la  rate  de  lapin  adulte 
examiné  à  la  7*  heure  de  la  septicémie  éberthienne. 

Au  centre,  3  grands  mononucléaires  basophiles  en  karyokinèse,  G  MOK,  Un  de  ces 
éléments  dont  la  division  est  presque  terminée. 

G  Mo  b.  Grand  mononucléaire  baaophile.  En  réalité,  on  mononucléaire  basophile  de 
tel  a8i)ect  et  un  myélocyte  basophile  ne  sauraient  être  différenciés.  Homogénéité  du  proto- 
plasma basophile,  aspect  clair  du  noyau  renfermant  î  grains  de  chromatine  centraux  sont 
des  caractères  identiques.  La  transformation  du  mononucléaire  basophile  en  myélocyte  baso- 
phile existe  en  fait.  Un  tel  élément  est  prêt  à  se  charger  de  granulations  neutrophiles. 
Le  type  de  myélocyte  basophile  serait  tout  à  fait  pur  si  les  grains  de  chromatine  centraux, 
avaient  un  aspect  plus  flou.  Au-dessous  àe  G  M  O  B,  élément  de  même  souche,  identique 
au  précédent  à  la  différence  de  taille  près.  A  sa  gauche,  Jt  o  b.  Mononucléaire  basophile 
ordinaire  à  protoplasma  irrégulièrement  grenu.  Supposons  un  tel  élément  ayant  gran(<i 
après  avoir  acquis  un  protoplasma  plus  homogène  à  basophile  plus  accentuée,  un  noyau 
plus  clair.  Il  se  sera  transformé  en  un  grand  mononucléaire  basophile  du  type  de  c«ux 
qui  sont  ses  voisins,  éléments  dont  Benda  avait  remarqué  la  ressemblance  avec  les  grandes 
cellules  à  protoplasma  homogène  de  la  moelle,  éléments  se  rattachant,  nous  le  répétons, 
aux  myélocytes  basophiles  par  des  transitions  tellement  ménagées  que  la  délimitatien  est 
histologiquement  impossible  à  établir.  Remarquer  ce  fait  que  dans  tons  ces  élémenU  le 
noyau  est  plus  clair  que  le  protoplasma. 

P.  Mo  K.  Cellule  on  mitose  de  petite  taille  du  type  mononucléaire  ordinaire  du  tissu 
lymphoïde  qui  lui  fait  ici  une  couronne.  Ces  mononucléaires  donnent  naissance  aux  mono- 
nucléaires ordinaires  du  sang:  et  de  la  lymphe  aboutissant  par  accroissement  de  taille  à 
la  forme  dite  do  transition  d'Ehrlich,  variétés  de  macrophage  en  réalité. 

Tg  k.  Tingible  korpers. 

Pi.  Plasnaaselle  de  grande  uille  à  peu  près  méconnaissable,  déviée  du  type  primitif. 
On  reconnaît  cependant  cet  élément  à  son  protoplasma  basophile,  à  une  ébauche  d'aréole 
claire  périnucléaire,  à  son  noyau  relativement  plus  petit  que  celui  d«!s  mononucléaires 
basophiles  et  beaucoup  plus  foncé.  Néanmoins  ce  noyau  est  ici  proportionnellement  plus 
large  que  celui  des  plasinazellen  do  type  normal. 

PL'  ÏA  désignation  PL'  est  affectée  par  erreur  ici  à  un  mononucléaire  ordinaire. 

Np.  Np'.  Noyaux  primitifs  de  Ponchet,  lymphocytes  de  certains  auteurs,  cellules 
embryonnaires.  En  réalité,  mononucléaires  d«  très  petite  taille  à  protoplasma  rétracté  ou 
réduit  à  une  sertissure  imperceptible.  Np'.  Cellule  embryonnaire  à  protoplasma  invisible 
k  noyau  pou  foncé  destinée  à  se  transformer  par  accroissement  de  taille  en  un  mononu- 
cléaire ordinaire  du  sang  et  de  la  lymphe.  Np.  Cellule  embryonnaire  à  protoplasma  invi- 
sible destinée  à  se  transformer  en  plasmazelle.  (Noyau  très  foncé.) 

Que  l'on  veuille  bien  remarquer  à  côté  d'éléments  à  protoplasma  fortement 
basophiles  ou  faiblement  basophiles,  mais  nettement  différenciés  des  formes 
cellulaires  à  corps  flou  coalescents.  Ce  sont  des  cellules  v  indifférentes  », 
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formes  de  repos  dont  nous  étudierons  la  destinée  dans  d'autres  mémoires, 
car  cette  étude  cytologique  mérite  d'être  reprise  avec  une  attention  particu- 
lière et  d'être  présentée  d'une  façon  très  systématique.  Nous  ne  pouvons  dans 
ce  travail  que  poser  des  affirmations  sans  fournir  une  démonstration  com- 
plète concernant  l'origine  d'un  certain  nombre  d'éléments.  De  plus  la  lecture 
de  ce  dessin  est  rendue  difficile  en  raison  de  ce  fait  que  l'affinité  basophile 
des  Mo.  à.  n'a  pas  été  suffisamment  mise  en  valeur.  Elle  est  intense  dans  les 
préparations. 

Mais  ]e  renouvellement  de  ces  éléments  est  encore  assuré 
par  un  autre  mécanisme. 

a)  Il  existe  en  effet  des  formes  de  passage  entre  les  grands 
mononucléaires  basophiles  à  protoplasma  très  foncé  et  à 
noyau  nettement  charpenté  et  des  éléments  de  même  taille 
à  protoplasma  et  à  noyau  plus  ou  moins  effacés.  Ces  derniers 
éléments  sont  aux  grands  basophiles  nettement  différenciés, 
ce  que  les  macrophages  amorphes  sont  au  macrophage  à 
caractères  cytologiques  nettement  définis. 

b)  On  trouve  toutes  les  transitions  entre  les  grands  baso- 
philes et  de  petits  basophiles  ayant  les  mômes  attributs, 
abstraction  faite  de  la  différence  de  taille  :  noyau  vésiculeux 
clair,  sertissure  basophile  homogène  relativement  étroite. 

Les  plus  petits  de  ces  derniers  éléments  sont  réductibles 
à  la  forme  cellulaire  dite  cellule  embryonnaire^  c'est-à-dire 
à  un  lymphocyte  y  étant  donné  leur  siège  principal  qui  est  le 
follicule  et  la  nomenclature  généralement  adoptée. 

PLASMAZELLEN 

Voici  encore  d'autres  basophiles,  mais  ils  se  différencient 
des  mononucléaires  basophiles,  lymphogonies  de  Benda, 
polyéidocytes  de  Darier,  par  les  caractères  suivants  :  une 
taille  inférieure  à  celle  des  plus  grands  de  ces  éléments,  un 
noyau  en  général  excentrique  beaucoup  moins  développé 
proportionnellement  aux  dimensions  du  corps  cellulaire  que 
celui  du  mononucléaire  basophile. 

Le  noyau  n*estplus  vésiculeux  clair,  mais  foncé  et  ponctué 
de  grains  de  chromatine,  Tun  central  volumineux,  les  autres 
périphériques  plus  petits.  Un  halo  clair  sépare  souvent  le 
noyau  du  protoplasma. 

L'accroissement  du  nombre  des  plasmazellen  est  moins 
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considérable  qtte  celui  des  mononucléaires  basophiles.  Ger- 
tains  renferment  des  noyaux  doubles.  Elles  sont  en  voie  de 
division  directe. 


Mo.E> 


Mo.Tu 


Fio.  3.  —  Vaisseau  situé  à  rextrême  pointe  d'un  cordon  folliculaire.  A 
droite  sa  paroi  se  dissocie  ;  2  cellules  conjonctives  se  séparent  pour  se  con- 
tinuer en  les  travées  du  réticulum  d'un  cordon  de  Billroth  adjacent. 

Ce  dessin  est  destiné  spécialement  à  montrer  les  différences  séparant  les 
grands  mononucléaires  basophiles  (Polyéidocytes  de  Darier),  des  plasma- 
zellen,  mais  de  plasmazellen  jeunes. 

Mo.  h.  Mononucléaire  basophile. 

PL.  Plasmazellen  r. 

On  remarquera  4  plasmazellen  dans  lo  capillaire  artériel,  2  Mob.  Contiguës  à  la  paroi 
2  autres  plasmazellen. 

Mo  b.  Noyau  vésiculeux,  grand,  clair,  absence  ou  état  rudimentaire  des  granules 
chromatiniens  périnucléaires.  Bordure  protoplasmique  proportionnellement  étroite,  en 
égard  aux  différences  de  dimension  existant  entre  le  corps  des  PL.  et  leur  petit  noyau. 

Pb.  Noyau,  excentrique  en  général,  foncé,  plus  petit  par  rapport  au  corps  que  celai 
des  Mo.  6.,  un  grain  de  chromatine  central,  d'autres  grains  chromatiniens  visibles  à  la 
périphérie  du  noyau.  Une  aréole  claire  séparant  en  général  le  noyau  du  corps  sur 
un  côté.  Â  remarquer  ici  la  petite  dimension  des  granule*  chromatiniens  périphérique* 
du  noyau.  Ceci  est  dû  à  ce  fait  que  les  grosses  granulations  périphériques  nucléaires 
du  noyau  de  la  plasmazelle  ne  se  montrent  que  dans  les  cas  où  cet  élément  est  irrité. 
Dans  cette  préparation,  on  a  dessiné  à  droite  une  plasmazelle  voisine  des  précé. 
dentés  et  commençant  à  offrir  ce  caractère  spécial  de  son  noyau.  C*est  lÀ  la  transition 
vers  la  plasmazelle  telle  que  l'a  décrite  Unna  qui  n'a  vu  que  les  formes  de  ces  cellules 
où  elles  sont  très  irritées,  .\lors  les  crains  de  nucléine  périphériques  sont  très  gros,  le 
protoplasma  s'effrite  en  blocs  irrëguliert  basophile*  Taréole  claire  pernocléaire  s'étend. 

Mo.  b.  Forme  minuscule  de  mononucléaire  basophile. 

Dans  les  vaisseaux  existent  en  outre  des  lymphocytes  à  noyau  clair,  souches  de  mo- 
ùonucléaires  clairs,  des  lymphocytes  à  noyau  foncés  criblés  de  frrains  chromatiniens 
nettement  visibles,  plasmazellen  minuscules. 

Remarquons  à  propos  des  mononucléaires  basophiles  ici  représentés  qu'ils 
se  montrent  à  ce  stade  où  un  mononucléaire  basophile  ne  saurait  guère  être 
différencié  du  myélocyte  basophile  en  lequel  il  se  transforme.  Il  continue  à 
employer  le  terme  de  mononucléaire  basophile  pour  la  commodité  de  la 
description. 
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Mais  insistons  sur  le  point  suivant  :  nous  retrouvons 
toutes  les  transitions  entre  les  plasmazellen  les  plus  grandes 
et  de  minimes  plasmazellen  ayant  les  mêmes  attributs  his- 
tologiques  parmi  lesquels  prédomine  une  coloration  extrê- 
mement foncée  (bleus  basiques)  du  protoplasma  et  du  noyau. 

Ici  encore,  les  plus  petits  de  ces  éléments  sont  réductibles  à 
la  forme  cellulaire  dite  cellule  embryonnaire,  c'est-à-dire  à  un 
lymphocyte  étant  donné  leur  siège  principal  qui  est  le  follicule 
et  la  nomenclature  généralement  adoptée. 

CELLULES  MÈRES  DE  GLOBULINS 

Les  globulins  apparaissent  en  proportions  exagérées 
dans  tous  les  points  de  la  rate  et  leur  augmentation  numé- 
rique correspond  à  celle  de  leurs  cellules  génératrices. 

Ce  sont  des  mononucléaires  de  taille  petite  ou  moyenne 


tS;       à- 


FiG.  4.  —  Deux  cellules  génératrices  de  globulins  de  Donné  (ou  hénaato- 
blastes  de  Hayem,  ou  plaquettes  de  Bizzozero,  ou  plaquettes  de  fibrine  de 
Ranvier).  Les  bourgeons  dont  est  hérissé  leur  corps  simulent-ils  des  pseu- 
dopodes? S'agit-il  de  bourgeonnement  à  proprement  parler,  ou  de  l'activité 
amiloidienne  du  protoplasma?  Adraetterions-nous  cette  dernière  interprétation, 
le  protoplasma  de  ces  cellules  n'en  forme  pas  moins  des  corps  sphériques  ou 
irréguliers  ayant  les  dimensions,  la  taille,  la  réfringence,  les  réactions  histo- 
chimiques  des  globulines  de  Donné.  Les  éléments  dessinés  ici  sont  vus  dans 
une  rate  traitée  par  la  méthode  des  coupes.  Celui  de  droite  qui  est  placé  très 
près  de  la  paroi  d'un  sinus  veineux  est  situé  près  d'un  groupe  de  globulins 
auxquels  il  a  vraisemblablement  donné  naissance.  Les  globulins  dans  les  pré- 
parations les  plus  fortemement  teintées  par  Téosine-orange-toluidine,  ont  la 
couleur  grisâtre  effacée  ou  à  peine  rosée,  qui  permet  de  les  différencier  à 
première  vue  de  tout  autre  élément  Oguré,  des  hématies  en  particulier.  Le 
dessin  à  l'encre  de  Chine  représente  bien  leur  aspect,  mais  est  insuffisant  au 
point  de  vue  de  l'opposition  à  établir  entre  leur  affinité  tinctoriale  et  celle 
des  autres  éléments. 

que  Ton  ne  saurait  différencier  de  mononucléaires  ordi- 
naires de  la  lymphe  et  du  sang  conservant  un  proto- 
plasma clair  ou  légèrement  basophile.  Le  protoplasma  se 
hérisse  de  bourgeons  de  la  taille  des  hématoblastes  ayant 
les  mêmes  dimensions  minuscules,  la  même  teinte  grise. 
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Il  ne  s'agit  pa&  là  simplement  de  Tétat  d'éréihisme  d*un 
protoplasma  mobile  se  hérissant  en  courts  pseudopodes, 
mais  d'un  véritable  bourgeonnement  donnant  un  aspect 
mûriforme  à  des  cellules  génératrices  de  globulins  de  Donné 
ou  hématoblastes  de  Hayem  (fig.  4). 

A  première  vue^  il  est  impossible  de  confondre  ces  héma* 
toblastes  de  couleur  gris  clair  (éos.-or.-tol.)  avec  les  tin- 
gible  Kôrpers  aux  teintes  foncées.  A  mon  avis,  Czermak  se 
trompe  donc  complètement  en  homologuant  les  tingible 
Kôrpers  de  Flemming  aux  hématoblastes  de  Hayem  (globu- 
lins de  Donné,  plaquettes  de  fibrine.de  Rannier,  plaquettes 
de  Bizzozero).  Ici  encore  les  plus  petites  des  cellules  mères 
de  globulins  sont  réductibles  à  la  forme  cellulaire  dite  cel- 
lule embryonnaire,  c'est-à-dire  à  un  lymphocyte  étant  donn^. 
leur  siège  principal  qui  est  le  follicule  et  la  nomenclature 
généralement  adoptée, 

CELLULES  FIXES 

Elles  se  montrent  sous  deux  aspects  : 

a)  Cellules  plus  ou  moins  allongées,  ovoïdes^^à  noyau 
criblé  de  granules  chromatiniens  extraordinairement  fins. 
Cellules  du  réticulum  et  endothéliales. 

b)  Eléments  identiquesaux  cellulespérivasculaires  décrites 
par  Renaut,  à  noyau  allongé  extrêmement  foncé,  à  prolo- 
plasma  plus  clair  formant  des  prolongements  étoiles,  irré- 
guliers, plaqués  en  général  le  long  de  Tadventice  des  capil- 
laires ou  étalés  dans  l'épaisseur  des  parois  vasculaires. 

Il  existe  une  augmentation  de  nombre  de  ces  deux  variétés 
de  cellules  et  les  cellules  du  réticulum  en  particulier  peu- 
vent se  tuméfier,  se  diviser  par  karyokinëse. 

•  Les  modifications  des  cellules  fixes  sont  très  marquées  à 
la  face  profonde  delà  capsule  qui  semble  se  caverniser  ou  se 
confondre  avec  la  pulpe  par  accroissement  des  espaces  inter- 
fasciculaires,  communication  à  large  ouverture  de  ces  espaces 
et  des  lacunes  de  la  pulpe,  continuité  des  travées  conjonc- 
tives capsulaires  avec  le  réticulum  profond. 
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3®  Modifications  du  sang  et  de  la  moelle  osseuse. 

Si  on  examine  le  sang  de  lapins  dans  le  système  veineux 
desquels  a  été  poussée  une  injection  de  produits  de  culture 
de  bacille  d'Eberth  à  dose  non  mortelle,  on  constate  les  faita 
suivants  : 

1"  Une  diminution  immédiate  du  nombre  des  poly- 
nucléaires neutrophiles.  Cette  hypoleucocytose  ne  fait 
jamais  défaut  et  elle  est  en  général  considérable  (loi  de 
Werigo). 

2®  Le  retour  vers  la  3«  ou  la  4®  heure  suivant  le  début  de 
l'expérience  de  polynucléaires  neutrophiles.  Cette  poly- 
nucléose  existe  toujours  ;  elle  est  souvent  intense  (loi  de  We- 
rigo)*. 

A  ces  modifications  de  Féquilibre  leucocytaire  se  joint  ce 
que  j'ai  appelé  la  réaction  normoblastique  du  sang,  réaction 
d'infection  au  même  titre  que  la  polynucléose.  C'est  Tappa- 
rilion  dans  les  vaisseaux  périphériques  d'hématies  nucléées 
ayant  le  type  du  normoblaste  d'EhrIich  et  dont  l'essor 
accompagne  le  retour  des  polynucléaires  neutrophiles. 

D'où  viennent  ces  leucocytes  neutrophiles  et  ces  glo- 
bules rouges  à  noyau,  si  ce  n'est  de  la  moelle  osseuse,  seul 
organe  où  ils  sont  normalement  accumulés  en  grand  nom- 
bre? Polynucléose  neutrophile  (Kurlow-Ehrlich)  poussée 
normoblastique  (Dominici)  impliquent  donc  chacune  de  leur 
côté  une  mise  en  activité  anormale  de  la  moelle  osseuse  et 
la  valeur  de  ces  deux  réactions  est  rehaussée  en  pareil  cas 
par  leur  coïncidence. 

Je  dirai  plus,  à  cette  phase  de  l'infection,  s'il  existe  déjà 
des  modifications  de  la  moelle  osseuse,  elles  ne  sont  qu'à 
l'état  d'ébauche  et  la  principale  manifestation  de  la  mise 
en  activité  anormale  de  cet  organe  est  une  manifestation  à 
distance  caractérisée  par  la  polynucléose  neutrophile,  par  la 
réaction  normoblastique. 

L'ensemble  des  transformations  précoces  présentées  par 

l.  Les  globulins  de  Donné,  hématoblastes  de  Uayem  augmentent  alors  de 
nombre  dans  les  vaisseaux  périphériques.  Que  Ton  examine  à  ce  moment  le 
sang  de  la  veine  splénique  on  les  y  trouvera  en  proportions  surabondantes. 


758  DOMINld. 

le  sang,  la  moelle  et  la  rate  au  cours  de  la  septicémie  éber- 
thienne  pourrait  donc  se  résumer  ainsi. 

En  vertu  cTune  remarquable  communauté  de  sort^  héma- 
ties et  polynucléaires  neutrophiles  issus  du  même  foyer  ori- 
ginel y  la  moelle  osseuse  y  circulant  parallèlement  dans  les  vais- 
seaux sanguins,  s'arrêtent  en  même  temps  dans  la  rate  et  y 
sont  détruits  simultanément  dans  le  même  élément  :  legiganto- 
phagocyte. 

De  plus,  se  produit  du  côté  de  la  moelle  osseuse  le  début 
d'une  véritable  réaction  compensatrice  que  caractérisent  la 
poussée  des  polynucléaires  neutrophiles  et  celle  des  hématies 
nucléées  (réaction  normoblastique  concomitante). 

Ainsi  se  trouve  renforcée  l'opposition  existant  normale- 
ment entre  la  rate  et  la  moelle  osseuse,  opposition  sur  laquelle 
ont  insisté  dans  ces  derniers  temps  Metschnikoff  et  Ehrlich. 

La  rate  exagère  en  effet  son  pouvoir  leucopoiétique, 
d'une  part  ses  propriétés  gigantophagocytaires,  d'autre  part 
en  détruisant  d'une  façon  exagérée  hématies  et  polynucléai- 
res issus  en  plus  grande  quantité  de  la  moelle  osseuse. 

Ces  faits  sont  indiscutables,  mais  la  suractivité  des  fonc- 
tions lymphopoiétiques  de  la  rate,  l'exagération  de  ses  fonc- 
tions gigantophagocytaires  ne  résument  pas  à  eux  seuls  les 
réactions  fonctionnelles  de  cet  organe. 

Déjà  Bezançon  dans  sa  thèse  avait  admis  que  des  mono- 
nucléaires de  la  rate  pouvaient  se  transformer  en  polynu- 
cléaires sous  l'influence  de  l'état  infectieux,  sans  donner  à 
vrai  dire  la  démonstration  complète  de  ce  fait.  Van  der  Stricht 
avait  reconnu  chez  le  cobaye  adulte,  dans  un  cas  de  septicémie 
par  le  bacille  de  la  peste,  lapparition  dans  la  rate  de  méga- 
caryocytes  et  la  multiplication  d'hématies  nucléées. 

//  suffit  de  prolonger  un  certain  nombre  de  jours  tétat 
infectieux  expérimental  pour  assister  à  une  véritable  trans- 
formation du  tableau  histologique  qui  donnait  dès  le  début 
de  la  septicémie  éberthienne  un  cachet  si  particulier  à  la  rate. 
Je  rai  dénommée  transformation  myéloïde,  lui  reconnaissant 
les  caractères  d'un  processus  histogéné tique  aboutissant  à  la 
néoformation  d'un  tissti  identique  à  celui  de  la  moelle  osseuse 
active. 
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B.  ^—  INFECTION    PROLONGÉE 

Chez  quatre  animaux  ayant  subi  une  série  d'injections 
(le  bouillon  de  culture  de  bacille  d'Eberth  j'ai  examiné  la 
rate  du  6''  au  14^  jour  au  moment  où  commence  à  se  mani-^ 
fester  Taccoutumance. 

Alors  les  inoculations  pratiquées  dans  les  conditions  que 
j'ai  indiquées  ne  déterminent  ni  perturbation  apparente  de 
santé  ni  variations  leucocytaires  marquées,  ni  migration 
d'hématies  nucléées  dans  les  vaisseaux  périphériques. 

Énumérons  les  principaux  résultats  de  cet  examen. 

Les  phénomènes  d'apport  sont  moins  marqués,  au  moins 
en  ce  qui  concerne  les  polynucléaires  neutrophiles  répartis 
par  petits  groupes  isolés. 

Le  processus  gigantophagocytaire  persiste^  témoin  la 
présence  d'amas  volumineux  de  tingible  Kôrpers  dans  les 
follicules,  de  débris  abondants  dans  la  pulpe;  mais  la  taille 
de  la  plupart  des  macrophages  est  en  voie  de  réduction, 
1  eur  activité  destructrice  et  leur  nombre  diminuent. 

L'existence  de  mitoses  au  sein  des  zones  folliculaires 
atteste  la  persistance  de  leur  état  réactionnel.  En  certains 
points,  l'aire  folliculaire  est  accrue;  en  d'autres  points,  elle 
est  réduite  et  Van  der  Stricht  a  récemment  insisté  sur  cette 
diminution  de  l'aire  folliculaire  par  essaimement  des  mono- 
nucléaires du  tissu  lymphoside  au  cours  des  états  infectieux. 
C'est  là  l'exagération  du  passage  vers  la  pulpe  des  éléments 
du  follicule,  déjà  accru  au  début  de  la  septicémie  éber- 
thienne,  essaimement  disproportionné  ici  avec  le  pouvoir 
reproducteur  des  éléments  folliculaires. 

Ainsi  reconnaissons-nous  toujours  le  processus  inflam- 
matoire du  début,  mais  modifié  ici  comme  le  démontrent 
l'atténuation  des  phénomènes  d'apport  et  de  la  réaction  des 
macrophages,  l'exagération  de  la  migration  des  éléments  du 
follicule  vers  la  pulpe.  En  réalité  d'autres  faits  sont  plus 
importants. 

C'est  r apparition  en  quantité  extraordinaire  cT hématies 
nucléées j  la  surabondance  des  mononucléaires  basophileSj  leur 
transformation  en  myélocytes  basophiles. 
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Examinons  la  planche  XVI  représentant  des  portions 
du  territoire  splénique  d'un  lapin  adulte  ayant  subi  en 
18  jours  rinoculation  înlra-veineuse  de  bouillon  de  cul- 
ture de  bacille  d'Eberth  de  virulence  très  atténuée  à  la 
dose  de  1  centimètre  cube  par  injection.  Comparons  ces 
portions  de  pulpe  splénique  à  celles  qui  sont  figurées 
dans  les  planches  XIV  et  XV  et  nous  constaterons  des 
différences,  telles  que  ces  planches  semblent  représenter 
à  première  vue  des  tissus  d  organes  différents.  Il  sagit 
cependant  encore  de  la  pulpe  splénique  en  réaction  in- 
flammatoire,  mais  il  a  suffi  de  varier  les  conditions  d'expé- 
rience pour  remanier  différemment  le  terrain.  Répétons-le, 
ce  [qui  nous  frappe  en  pareil  cas,  c'est  non  pas  la  poussée 
colossale  de  macrophages,  sous  laquelle  semble  craquer 
le  tissu  réticulé  de  la  pulpe,  c'est  la  puUulation  des  hématies 
nucléées  des  mononucléaires  basophiles,  des  myélocytes  baso- 
philes. 

Réparties  d'une  façon  diffuse  dans  les  mailles  de  la  pulpe 
ou  les  sinus,  les  hématies  nucléées  renferment  des  noyaux 
arrondis  en  lobes  en  état  de  repos  ou  de  division  soit  rfir^c/^. 
soit  indirecte. 

Les  mononucléaires  basophiles  prédominent  dans  le 
tissu  folliculaire  à  un  tel  point  que  celui-ci  est  parfois 
comme  disloqué  par  suite  de  la  formation  hâtive  et  de 
l'émigration  exagérée  de  ces  éléments.  Bien  plus  ils  se  trans- 
forment en  myélocytes  basophiles.  En  effet,  leur  proto- 
plasma devient  plus  homogène  et  plus  basophile,  tandis  que 
leurs  noyaux  sont  rendus  flous  par  effacement  partiel  des 
nucléoles.  Que  représentent  ces  myélocytes  basophiles?  La 
souche  des  myélocytes  neutrophiles  (amphophiles).  Com- 
ment s'effectue  la  transformation  des  myélocytes  basophiles 
en  myélocytes  neutrophiles?  Au  sein  de  leur  protoplasma 
basophile  homogène  se  différencient  des  granulations  neu- 
trophiles (amphophiles)  envahissant  peu  à  peu  le  corps  de 
la  cellule  dont  le  fond  basophile  s'efface  au  prorata  du  déve- 
loppement des  microsomes  spécifiques. 

Or  les  hématies  nucléées  donnentnaissance  àdes  hématies 
ordinaires,  les  myélocytes  neutrophiles  se  transforment  en 
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les  polynucléaires  du  même  nom,  leur  noyau  primitivement 
arrondi  devenant  polymorphe. 

Ainsi  se  forment  dans  ces  rates  en  réaction,  des  hématies 
ordinaires.  Ainsi  naissent,  en  petit  nombre  il  est  vrai,  des 
polynucléaires  neutrophiles  typiques;  mais  ce  n'est  pas 
comme  en  vertu  d'une  transformation  directe  d'un  mono- 
nucléaire quelconque  du  follicule  de  Malpighi.  Ils  procèdent 
des  myélocytes  neutrophiles  issus  eux-mêmes  des  mononu- 
cléaires et  myélocytes  basophiles  qui  sont  des  éléments 
spéciaux,  formes  larvaires  suivant  une  évolution  définie, 
de  même  que  certaines  larves  d'insecte  présentent  des  for- 
mes de  passage  variées  dont  le  terme  final  est  le  stade  par- 
fait ou  d'image  ^ 

Alors  la  rate  n'est  plus  seulement  un  appareil  lympho- 
poiétique,  elle  joue  encore  un  rôle  leucopoiétique  et  héma- 
topoiétique;  car  elle  donne  naissance  à  des  leucocytes  gra- 
nuleux du  groupe  neutrophile  et  à  des  hématies. 

Nous  assistons  donc  à  ce  phénomène  paradoxal,  la  for- 
mation d'éléments  spéciaux,  globules  rouges  et  polynu- 
cléaires naissant  dans  un  organe  doué  à  leur  égard  de  pro- 
priétés destructives  dévolues  à  ses  macrophages.  En  réalité, 
ne  doit-on  pas  supposer  a  priori  que  le  même  sort  n'est  pas 
réservé  aux  leucocytes  et  aux  hématies  nouvellement 
formés  in  situ,  et  aux  éléments  de  même  ordre  importés  par 
voie  sanguine  et  plus  ou  moins  tarés? 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  s'agit  là  de  faits  et  à  la  constatation 
de  ces  faits  s'adjoignent  les  considérations  suivantes  : 

1®  Que  la  rate  soit  examinée  à  la  première  période  de  l'in- 
fection ou  au  début  de  la  période  d'accoutumance,  nous 
voyons  les  mêmes  cellules  et  organites  en  état  d'association 
réactionnelle  ;  ce  sont  les  éléments  de  la  série  neutrophile 

1.  Il  semble  que  dans  quelques  cas  on  ait  confondu  avec  les  néoforma- 
tions de  pol3rnucléaires  dans  la  rate,  l'apport  de  ces  éléments  en  quantité 
plus  ou  moins  considérable.  Bien  plus,  au  cours  d'états  infectieux,  des  macro- 
phages de  petite  taille  ayant  un  noyau  incurvé,  on  serait  tenté  d'intercaler 
de  telles  formes  entre  des  lymphocytes  banals,  d'une  part,  des  polynucléaires 
d'autre  part,  associant  pour  établir  leur  filiation  supposée  des  éléments  abso- 
lument différents  au  point  de  vue  morphologique  et  évolutif? 

Tous  ces  faits  seront  étudiés  avec  précision  dans  un  travaU  destiné  h 
paraître  prochainement. 
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(amphophile),  les  éléments  de  la  série  hémoglobinifëre. 
Avant  la  phase  d'accoutumance,  cette  communauté  de 
sort  se  traduisait  surtout  par  la  destructiom  simultanée  de 
leurs  formes  terminales  d'évolution  (hématies  et  polynu- 
cléaires neutrophiles),  au  sein  des  macrophages  de  la  rate. 
A  la  phase  actuelle  elle  se  manifeste  par  la  coexistence 
et  la  multiplication  de  leurs  cellules  génératrices  :  myélo- 
cytes  basophiles  et  neutrophiles  et  hématies  nucléées*. 

Étant  donné  cette  continuité  dans  la  mise  en  activité  pa- 
rallèle des  cellules  hémoglobinifères  et  des  cellules  neutro- 
philes,  en  pareils  cas,  les  élémetits  en  question  ne  sont-ils  pas 
associés  dans  la  défense  de  F  organisme  contre  les  agents  in- 
fectieux ?  Ne  s' est-on  pas  occupé  d*une  façon  trop  exclusive 
des  cellules  blanches  à  ce  point  de  vuet 

2**  La  néoformation  des  myélocytes  basophiles  et  neutro- 
philes et  des  hématies  nuclééesde  la  rate,  est  actionnée  dès  le 
début  de  finfection,  mais  ce  processus  est  en  grande  partie 
caché  par  l'exagération  des  phénomènes  d! apport,  la  pullula- 
tion  des  max:rophages,  fintensité  de  leur  puissance  de  des- 
truction. 

Il  s'accentue  et  se  dévoile  au  moment  où  le  territoire 
spléniquc  commence  à  se  désencombrer  des  éléments  pré- 
cédents. 

Nous  voyons  alors  des  polynucléaires  neutrophiles  et  les 
hématies  se  former  dans  la  rate,  suivant  le  mécanisme  his- 
togénétique  qui  leur  donne  naissance  dans  la  moelle  des  os. 
3^  Vient-on  du  reste  à  examiner  dans  ces  conditions 
expérimentales  la  moelle  osseuse,  on  constate  que  parmi  les 
cellules  constituant  son  tissu,  hématies  nucléées,  myélocytes 
basophiles  et  neutrophiles  sont  en  état  de  véritable  surpro- 
duction. 

//  existe  donc  une  solidarité  réactionnelle  de  la  raie  et  de 
la  moelle  des  os  se  traduisant  par  la  mise  en  activité  dans  ces 
organes  si  différents  d'éléments  d'un  même  tissu,  le  tissu 
myéloïde. 

1.  C'est  là  la  réaction  normoblastique  latente  (Dominici),  celle  qui  existe 
au  sein  des  tissus  sans  essor  des  normoblastes  dans  les  vaisseaux  périphé- 
riques. 
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RÉCAPITULATION    GÉNÉRALE 

Si  nous  récapitulons  les  faits  précédemment  exposés, 
nous  pouvons  nous  représenter  ainsi  le  mécanisme  de  la 
réaction  anatomo-pathologique  de  la  rate,  au  cours  de  la 
septicémie  provoquée  par  le  bacille  d'Eberth. 

i^  La  rate  se  comporte  à  certains  points  de  vue  comme  un 
ganglion  dont  la  fonction  leucopoiétique,  le  pouvoir  giganto- 
phagocytaire  sont  accrus. 

Une  partie  de  son  tissu  dite  lymphoïde  forme  en  propor- 
tions exagérées  des  mononucléaires  clairs,  des  mononu- 
cléaires basophiles,  des  plasmazellen,  des  globulins  de 
Donné,  éléments  que  Ton  retrouve  dans  la  lymphe. 

De  plus,  elle  accroît  le  nombre  de  ses  macrophages  qui 
sont  en  état  de  suractivité  fonctionnelle  et  détruisent  héma- 
ties et  polynucléaires  neutrophiles,  éléments  normalement 
formés  par  la  moelle  osseuse. 

2^  Dès  le  début  de  la  septicémie  éberthienne  et  surtout  à 
la  période  ou  Tétat  infectieux  s'est  prolongé,  d'autres  modifi- 
cations se  produisent  que  caractérise  l'apparition  des  myé- 
locytes  basophiles,  se  transformant  en  myélocytes  neutro- 
philes, éléments  auxquels  s'adjoignent  des  hématies  nucléées 
de  nouvelle  formation.  Myélocytes  neutrophiles,  globules 
rouges  nucléés  forment  les  uns  des  polynucléaires  neutro- 
philes, les  autres  des  hématies  ordinaires. 

Ainsi  la  rate  subit-elle  une  transformation  myéloïde,  car 
myélocytes  basophiles  et  neutrophiles,  hématies  nucléées, 
font  partie  du  tissu  myéloïde  ou  de  la  moelle  osseuse  en  état 
d'activité. 

3®  Cet  organe  présente  donc  une  triple  réaction. 

Exagération  du  processus  lymphopoiétique,  du  pouvoir 
gigantophagocy taire,  transformation  myéloïde. 

Or  certains  des  éléments  de  ce  tissu  myéloïde  de  nou- 
velle formation,  les  myélocytes  basophiles,  dérivent  de  leu- 
cocytes que  nous  avons  rangés  originellement  parmi  les 
éléments  du  tissu  lymphoïde,  à  savoir  les  mononucléaires 
basophiles. 

Nous  dirons  pour  l'instant  qu'il  existe  à  ce  point  de  vue 
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une  déviation  du  processus  lymphopoiétique  telle  que  des 
éléments  normalement  classés  parmi  ceux  du  tissu  lympboïde 
deviennent  des  éléments  classés  parmi  ceux  qui  appartien- 
nent au- tissu  myéloïde. 

Nous  avons  donc  assisté  aux  processus  suivants  :  Exagé- 
ration des  fonctions  lymphopoiétique  et  gigantophagocytaire 
dune  party  déviation  partielle  du  processus  lymphopoiétiqtie 
et  transformation  myéloïde  d autre  part. 

i^  Transformation  myéloïde?  Cette  expression  désigne, 
avons-nous  dit,  un  état  de  la  rate  singularisé  par  rapparition 
d'une  structure  rappelant  celle  de  la  moelle  osseuse.  Ici,  en 
effet  nous  avons  constaté  dans  ce  viscère  Thypergenèse  de 
myélocytes  basophiles,  de  myélocytes  neutrophiles,  d'hé- 
maties nucléées,  éléments  propres  au  tissu  myéloïde  ou  tissu 
de  moelle  osseuse  active. 

Mais  les  trois  variétés  de  cellules  que  nous  venons  d'énu- 
mérer  ne  constituent  pas  à  elles  seules  tout  le  tissu  myé- 
loïde. A  celui-ci  se  rattachent  encore  les  mégacary ocytes, 
les  myélocytes  éosinophiles.  La  réaction  que  nous  avons 
décrite  est  donc  incomplète  en  tant  que  transformation 
myéloïde,  car  mégacaryocytes,  myélocytes  éosinophiles 
figurent  en  proportions  extrêmement  minimes  au  tableau. 

Peut-on  obtenir  des  transformations  myéloïdes  complètes 
de  la  rate  du  lapin  adulte  telles  que  toutes  les  variétés  cellu- 
laires caractérisant  le  tissu  de  moelle  osseuse  en  activité  y 
pullulent  en  proportions  considérables? 

5^  Ma  réponse  est  affirmative  car  ce  résultat  peut  être 
acquis  et  d'une  façon  massive  en  soumettant  les  animaux 
à  des  conditions  expérimentales  très  simples. 

Ce  que  je  décrirai,  ce  n'est  donc  pas  ce  que  Ton  a  pu 
déjà  eutrevoir,  à  savoir  la  multiplication  anormale  dans  la 
rate  d'une  ou  deux  variétés  de  cellules  (hématies  nucléées 
ou  mégacaryocytes  ou  polynucléaires). 

C'est  l'éclosion  au  sein  de  cet  organe  envisagé  à  l'état 
adulte  dun  tissu  nouveau^  tissu  servant  à  différencier  un  autre 
organe,  la  moelle  osseuse. 

Ce  processus  est  le  résultat  d'une  véritable  reviviscence 
du  tissu  myéloïde  en  état  de  pérennité  latente. 
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Ces  faits  me  serviront  dans  un  prochain  mémoire  à  pré- 
senter une  conception  nouvelle  du  plan  de  structure  fonda- 
mentale de  la  rate  et  cette  étude  me  permettra  de  montrer 
comment  se  produit  dans  un  même  organe  ia  synthèse  des 
tissus  myéloïde  et  lymphoïde  se  confondant  en  un  tissu 
unique  :  le  tissu  hématopoiétique  proprement  dit. 


EXPLICATION  DES  PLANCHES  XIV,  XV  ET  XVI 


PLANCHE    XIV 

Septicémie  ébertbienne.  Pulpe  de  la  rate  du  lapin  adulte  à  ia  20*  heure, 
suivant  l'injection  de  bouillon  de  culture  de  bacille  d'Eberth  dans  la  veine 
marginale  (1  centimètre  cube). 

AfflnoDce  de  poljnucléaires  neatrophiles  et  d*hématie9.  Les  polynucléaires  ont  ici  un 
protoplasma  rouge  et  homogène  par  suite  de  la  fonte  des  granulations  neutrophilea 
(amphophilo  d'Khriicb).  Les  noyaux  de  beaucoup  d'entre  eux  sont  fragmentés,  i^c  tissu 
est  l>oorré  de  macrophages  if,  dont  certains,  .t/*.  i/*.  Bf,  ont  une  taille  gigantesque.  Au- 
dessous  du  macrophage  iP  età  sa  droite  M**.  M^*.  M**.  i£**.  M**,  le  tissu  splénique  semble 
effondré.  Cet  aspect  est  dû  à  la  proportion  considérable  dos  macrophages  chevauchant 
les  ans  sur  les  autres  J/*.  JIP.  If**  et  ne  figurant  que  partiellement  dans  la  préparation  en 
raison  de  leur  grande  taille.  Dans  toutes  les  portions  de  la  coupe,  on  reconnaît  l'existence 
de  cea  éléments  à  la  présence  des  noyaux  vésiculeux  d'aspect  particulier  ot  aux  débris 
de  toutes  sortes  groupés  autour  du  noyau. 

Dans  ces  macrophages,  on  trouve  des  polynucléaires  soit  entiers  soit  en  voie  de  désin- 
tégration. Les  débris  du  corps  des  leucocytes  sont  teintés  de  rouge  ou  de  brun  violet,  les 
noyaux  se  fragmentent  en  boules  bleues,  violettes  ou  vertes. 

Los  hématies  y  subissent  une  désintégration  aboutissant  à  la  production  do  noyaux 
oraogés  M"*  ou  des  coques  vides  M**  if**.  Le  pigment  ferrugineux  forme  des  blocs  irré- 
guliers  jaune  clair  M*''  ou  des  masses  brunâtres  3i**.  {Coloration  par  éosine,  orange, 
bleu  de  toluidine.  Fixation  par  chlorure  de  Hg,  iodochloruré  iodé.  Technique  personnelle.) 

M*.  Macrophage  géant  ayant  accolé  le  eontour  de  son  protoplasma  à  la  paroi  d'un 
sinus.  Il  renferme  3  noyaux  n  et  2  polynucléaires  p  à  protoplasma  devenu  homogène,  à 
noyaux  en  début  de  fragmentation.  Ces  polynucléaires  ont  un  protopiasma  rose.  Le 
polynucléaire  p'  a  un  protoplasma  teinté  de  violet.  Les  grains  violets  et  grains  verts 
résultent  de  ta  désintégration  de  noyaux  de  polynucléaires. 

if*.  Macrophage  renfermant  5  noyaux  propres  des  grains  verts  et  bleus  reliquats  de  la 
désagrégation  nucléaire  des  polynucléaires.  Un  fond  jaunâtre  dû  â  la  présence  de  grains 
tr^s  fins  de  pigment  ocre.  3  polynucléaires  â  protoplasma  devenu  violacé.  Le  noyau  du 
polynucléaire  p.  est  fragmenté,  ai.  Aiguilles  violettes.  Produits  de  transformation 
-régressive  de  polynucléaires. 

Jlf.  Macrophage  géant,  h  3  hématies  encore  intactes,  p.  Un  polynucléaire  â  protoplasma 
violet  sombre  â  noyau  fragmenté  en  boules.  Entre  p.  et  h.  une  vacuole  où  se  montre 
un  corps  rose  ponctué  de  2  granules  violet  sombre.  C'est  un  débris  de  protoplasma  leuco- 
cytaire conservant  2  débris  nucléaires.  An  contre  magma  orangé  dû  à  la  désintégration 
fragmentaire  d'hématies.  Ce  macrophage  renferme  un  énorme  noyau  W. 

M*"*.  Nombreuses  hématies  en  désintégration  fragmentaire  de  couleur  orangée.  Entre 
elles  des  corps  jaunes  ou  brun  ;  pigment  ocre. 

2  Noyaux  propres  au  macrophage.  1  Polynucléaire. 

XI V  Grande  cavité  sinnsiale  de  la  pulpe  splénique  d'une  lapine  pleine  ayant  subi 
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En  raison  de  la  complexité  de  la  planche  X/K,  nous  avons  craint  de  la 
surcharger  de  tirets.  Cest  pourquoi  nous  avons  pratiqué  le  décalque  de  la 
planche  en  question  {voir  figure  ci-dessus),  décalque  auquel  sont  annexés  tirtti, 
lettres  et  légende  qu'il  sera  facile  de  rapporter  par  comparaison  à  la  plan- 
che XIV, 

La  même  conduite  a  été  tenue  en  ce  qui  concerne  la  partie  inférieure  de  la 
planche  XV  (voir  le  décalque  correspondant). 

ane  injection   intra-cellulaire  seulement  de  1/2  centimètre  cube  de  bouiUon  do  culture 
de  bacille  d'Eborth  extrêmement  atténué. 

M^.  Macrophage  moyen  situé  en  dehors  du  sinus  veineux,  il  ne  renferme  que  3  graios 
bleu  vert,  reUquat  nucléaire  de  la  désintégration  d'un  polynucléaire. 
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W  M»  MK  Or«.ds  macroph.8..  en  «tivité.  Ea  ba.  on  aperçoit  nn.  portion  ..«lemen. 

de  2  autres  macrophages.  «-onArtionnellement  considérable 

Upnipe  de  cette  Upinoj,W«  renferme  un  nombre  p~^^^^  ^^  ^. 

JTo.  *.  Mononucléaire  baaophile.  „.,„„hiu 

fl.  roJ».  Hématie  en  dé.intégration  P»'y«^"'°•*»PV'^_-  u^  ,r,„,fonnation  régret- 

Da...  lï,  macrophage,  m.  MK  en  P»f '«"''?' «"P;»V;,7;^^,iSJ°^™^^      U.urs 

gineux).  Ces  derniers  se  voient  nettement  en  Jl«. 


,4 


PLANCHE    XV 
Rate  de  lapin  adulte  examiné  dans  les  mêmes  conditions  que  le  lapin  dont 

réaction  ferrique  est  obtenue  par  ferro-cyanure  de  K  et  HCL.  (Contrôle  par 
snUhydrate  d'ammoniaque.) 

ÎS.ond^t  l»nî  Cm^îrophagesgéanu  reconnaissable.  mémo  4  un  faible  grossissement. 

"Tt'iœroXT^ar  ;«"  îrt'"do  di,i.ion  extrême,  peut^tre  .  .eut 

""•;VpiïySrc.trr:^î^;i.iles  (amphophUes)  i  peu  pré.  normaux  *  noyau  nette- 
ment foncé  Mo.  Mononncléaire  en  éut  de  fonte;  son  noyau  est  violet  pile. 


JV.  Booles  violet  pâle,  résultant  de  la  désagrégation  du  noyau  de  polynucléaires.  Les 
boulei  violettes  correspondent  aux  boules  bleues,  violet  Won,  verdMres  «gurant  dans  les 
macrophages  de  la  PI.  XIY. 

M".  Grand  macrophage,  accolé  contre  la  paroi  d'un  sinus. 
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M"'.  Macrophage  géant  étalé  dans  un  cordoa  de  Billroth.  P.  n.  Polj-nucléaire  à  oojan 
au  début  de  la  fragmentation  encore  violemment  teintée  par  hématéine. 

P.  n'.  3  Polynucléaires  neatrophiles  en  état  de  karyoljse  avancée.  I^es  noyau  se 
résolvent  en  les  boules  violet  pAle. 

H.  Hématies  dont  la  teinte  varie  du  jaune  au  vert  bleuâtre.  (Les  hématies  sitnées  en 
dehors  du  macrophage  auraient  dû  être  représentées  non  pas  avec  cette  teinte  jaooe 
orangée  qui  n'est  pas  celle  de  la  préparation  mais  en  jaune  clair.)  FE.  Pigment  ferragi- 
neux  dont  la  présence  détermine  cette  teinte  bleue  foncée  extraordinairement  intense. 

FE\  Blocs  de  pigment  formant  non  plus  une  sorte  de  magma  d'apparence  semi- 
iqnide,  mais  une  boule  solide. 

N.  Noyau  du  macrophage. 

€k>mparer  ce  macrophage  au  A/^  de  la  planche  XIV  qui,  est  teinté  par  éosine-K>range- 
bleu  de  toluidine. 

FB*'.  Fer  à  l'état  de  division  extrême  dans  un  sinus  veineux  de  la  pulpe. 


PLANCHE    XVI 

Rate  de  lapin  adulte  ayant  subi  en  12  jours  l'injection  de  culture  de  bacille 
d'Eberth  à  la  dose  de  1  centimètre  cube.  Les  2  premières  injections  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  les  4  autres  dans  les  veiAes  auriculaires. 

En  haut.  Limite  d'un  follicule.  Les  travées  du  réticnlum  sont  épaissies.  Elles  limitent 
des  alvéoles  d'où  essaiment  vers  la  pulpe  des  mononucléaires  basopliiles  arrivés  à  la  phase 
de  transformation  en  myélocytes  basophiles.  La  préparation  n'avait  pas  été  snfiSsam- 
ment  décolorée.  Malgré  la  surcharge  de  bleu  on  reconnaîtra  ces  éléments  à  la  prédomi- 
nance de  l'affinité  basophile  de  leur  protoplasma  sur  l'af  Anité  basophîle  do  leurs  noyanx. 
Celui-ci  est  grande  vérieuleux^  relatioement  clair,  parsemé  de  grains  de  chromatine  ne  se 
disposant  pas  à  la  périphérie. 

Dans  cette  portion  de  la  préparation.un  capillaire  renferme  3  hématies  nudéées  disposées 
sur  une  file.  ÙM.  iV.  du  milieu  expulse  son  noyau.  La  plus  inférieuremcnt  placée  des  3 
est  en  état  de  division  directe. 

Au  milieu  et  à  droite.  Portion  de  la  pulpe  d'un  lapin  tué  dans  les  mêmes  conditions 
que  celui  dont  nous  venons  de  nous  occuper.  On  voit  k  côté  d'hématies  nudéées  on 
myélocyte  basophile  dont  le  corps  semble  se  couper  à  sa  partie  supérieure.  Il  s'agit  là 
d'un  artifice  de  préparation.  (Protoplasma  basophile  homogène  formant  une  sertissnre 
loncée  et  étroite  à  un  noyau  vésiculeux,  clair  et  de  grande  taille  ponctué  de  2  grains  de 
chromatine  de  coloration  peu  intense). 

Plus  bas  et  à  gauche  un  myélocyte  basophile  homogène  s'allonge  inférienrement  en 
une  sorte  de  pédicule.  Il  ne  s'agit  pas  là  d'un  artifice  de  préparation,  mais  d'une  forme 
de  reptation.  Dans  ce  pédicule,  le  protoplasma  commence  à  s'éclaircir  et  se  charge  de 
granulations  neatrophiles.  Début  de  transformation  du  myélocyte  batophile  en  myélocyte 
neutrophile. 

En  bas  et  à  gauche.  Idem.  On  a  représenté  un  des  sinus.  Il  est  rempli  d'hématies 
nucléées.  La  plupart  ont  le  type  du  normoblaste  d'Ehrlich.  A  ce  moment,  les  hématies 
nucléées  ne  circulent  pas  dans  le  sang.  Il  y  a  donc  réaction  normoblastique  latente. 
Deux  hématies  sont  en  état  de  mitose,  ce  que  décèle  l'aspect  crénelé  des  bords  du  noyan. 
La  représentation  exacte  de  ces  mitoses  a  été  un  peu  négligée.  On  peut  reconnaître  en 
bas  et  à  droite  près  de  la  paroi  sinusiale  un  myélocyte  basophile,  vu  de  travers  et  re> 
couvert  par  un  gros  noyau  d'hématie  nucléée  mis  en  liberté. 


Archives  de  médecine  expérimentale. 
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IV 
SUR  UN  CAS  DE  SARCOME  ANGIOPLASTIQUE 

PAR 

M.  Gh.  DOPTER 

Médecin  aide-major  de  1"  classe. 

(Planche  XVII) 


Le  sarcome  angioplastique  se  rencontre  assez  rarement  ^ 
L'étude  attentive  d'un  cas  de  cette  variété  de  tumeur  nous  a 
permis  de  saisir  certaines  particularités,  qui  ont  aidé  à  con- 
cevoir le  mode  d'évolution  des  myéloplaxes  et  des  vaisseaux 
qui  la  caractérisent. 

L'histoire  du  malade  peut  se  résumer  brièvement  : 

En  janvier  1898,  chez  un  homme  de  28  ans,  apparaît,  sans  phéno- 
mènes douloureux,  sans  réaction,  une  tumeur  du  testicule  droit,  dure, 
ligneuse,  que  Ton  crut  tout  d'abord  d'origine  tuberculeuse  oii  syphili- 
tique. En  juin,  se  montrent  des  troubles  digestifs  (anorexie,  vomisse- 
ments bilieux,  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation),  une  augmen- 
tation de  volume  du  foie,  sans  ictère,  et  un  amaigrissement  progressif. 
En  juillet,  il  entre  au  Val-de-Grâce  ;  M.  le  professeur  Vaillard  diagnos- 
tique un  sarcome  primitif  du  testicule,  avec  des  noyaux  secondaires 
hépatiques.  En  quelques  jours,  Thypertrophie  du  foie  subit  un  accrois- 
sement énorme  :  son  bord  inférieur  descend  à  5  travers  de  doigt  au- 
dessous  des  fausses  côtes;  il  s'étend,  d'autre  part,  jusque  dans  le  creux 
épi^astrique,  qui  devient  très  douloureux.  La  palpation  de  l'abdomen 
dénote  la  présence  de  tumeurs  profondes,  développées  probablement 

1.  Les  cas  actueliement  connus  sont  peu  nombreux  :  ce  sont  ceux  de  Ma- 
LASSEZ  {Archives  de  physiologie ,  1878);  Ciiambard  (Société  anatomique^  1879); 
Garnot  et  Maris  {Société  anatomigue,  1878);  Schwartz  {Société  d'obstétrique t 
6  juillet  1900).  M.  Brault,  professeur  agrégé,  en  a  observé  un  cas  encore 
inédit.  Il  a  bien  voulu  nous  communiquer  ses  préparations:  nous  l'en  remer- 
cions sincèrement. 
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soz  dépens  des  ganglions.  Un  épanchement  sanguinolent  sarrient  dans 
la  plèvre  droite,  remontant  jusqu'à  l'angle  de  Tomoplate.  Dyspnée, 
tachycardie.  Le  malade  succombe  sept  jonrs^  après  son  entrée  à  l'hôpi- 
tal, dans  un  état  de  cachexie  profonde,  après  avoir  présenté  des  phéno- 
mènes cérébraux. 

L*autopsie  complète  n'a  pu  être  faite.  Seuls  le  testicule  et  le  foie  ont 
pu  être  examinés '. 

TESTICULE 

Examen  microscopique,  —  Le  testicule  droit  est  transformé  en  une 
masse  de  coloration  jaunâtre,  du  volume  d'une  grosse  orange,  formant 
un  ovoïde  irrégulier,  bosselé,  le  plus  généralement  de  consistance  dure. 
Quelques  arborisations  vasculaires  sont  perceptibles  à  la  surface. 

A  la  coupe,  la  tumeur  est  d'une  coloration  jaune  uniforme.  En 
quelques  points,  elle  a  subi  une  fonte  partielle,  donnant  l'aspect 
d'une  bouillie  purulente.  Quelques  vaisseaux  sectionnés  donnent  issue 
à  un  léger  suintement  sanguinolent.  Le  testicule  et  l'épididyme  n'ont 
pu  être  décelés.  Pas  d'altération  du  cordon.  Les  ganglions  abdominaux 
n'ont  pu  être  examinés. 

Examen  microscopique.  —  La  tumeur  est  constituée  par  une  infinité 
de  grosses  cellules  rondes,  pres([ue  en  contact  les  unes  avec  les  autres, 
séparées  entre  elles  par  une  substance  interstitielle,  amorphe  et  peu 
abondante.  Leur  protoplasma  est  granuleux  et  possède  quelques  prolon- 
gements très  courts.  Le  noyau,  volumineux,  est  unique,  ou  double, 
ovoïde  ou  en  bissac.  Des  vaisseaux  siègent  au  milieu  de  ce  tissu  néo- 
plasique,  n'ayant  d'autres  parois  que  les  éléments  précédemment 
décrits.  En  certains  points,  ces  cellules  rondes  sont  logées  dans  les 
interstices  de  fibres  conjonctives  et  prennent  parfois  un  aspect  fusi- 
forme. 

Au  milieu  de  ce  tissu  néoplasié,  on  perçoit  des  vestiges  de  canalicnles 
séminifères  altérés,  étouffés  par  l'envahissement  de  la  tumeur.  Somme 
toute,  on  se  trouve  en  présence  d'un  sarcome  globo-cellulaire,  et,  par 
endroits,  d'un  fibro-sarcome. 

FOIR 

Examen  macroscopique.  —  Le  foie  est  très  hypertrophié.  La  surface 
est  bosselée  par  la  présence  de  nombreux  nodules  néoplasiques,  sépa- 
rés par  un  parenchyme  hépatique  peu  abondant,  revêtant  les  caractères 
macroscopiques  du  foie  muscade.  Leur  consistance  est  molle;  leur 
volume  varie  entre  celui  d'une  noisette  et  celui  d'une  orange.  La  coupe 
de  l'organe  montre  celui-ci  farci  de  semblables  tumeurs,  dont  les  plus 
grosses  sont  dégénérées  et  se  désagrègent  en  une  bouillie  jaune  on 

1.  Ces  pièces  ont  été  présentées,  en  1899,  à  la  Société  anatomique^  avec  un 
examen  microscopique  sommaire,  que  nous  nous  proposions  alors  d*appro- 
fondir  ultérieurement. 
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brune,  facilement  enlevée  par  un  filet  d'eau.  Toutes  n'ont  pas  une  colo- 
ration identique;  les  unes  sont  uniformément  jaunâtres;  d'autres  n'ont 
plus  cet  aspect  homogène;  la  surface  de  section  montre  des  marbrures 
sinueuses,  d'apparence  splénisée,  hémorrhagique,  siégeant  surtout  à  la 
périphérie  du  nodule  (nodule  semi-hémorrhagiqne);  d'autres,  enfin,  sont 
presque  totalement  hémorrhagiqnes  ;  il  semblerait  qu'on  ait  sectionné  un 
caillot  sanguin.  Ces  tumeurs,  adhérentes  au  tissu  hépatique,  ne  peuvent 
s'énuctéer. 

Examen  microscopique.  —  L'examen  histologique  a  porté  sur  chacune 
de  ces  trois  variétés  de  nodules,  de  coloration  différente. 

A.  Nodule  uniformément  jaunâtre.  —  La  nodosité  néoplasique  s'est 
développée  en  plein  tissu  hépatique,  qui  lui  forme  une  coque  résistante, 
dont  les  parties  avoisinant  la  périphérie  de  la  tumeur  ont  subi  des 
phénomènes  de  compression  dus  à  son  développement  progressivement 
excentrique  :  aspect  lamellaire  des  cellules  hépatiques,  dislocation  des 
travées,  atrophie,  dégénérescence,  pigmentation. 

La  tumeur  est  composée  d'éléments  identiques  à  ceux  du  testicule; 
sans  plus  insister,  il  s'agit  là  encore  d'un  sarcome  globo-cellulaire, 
devenant,  par  endroits,  du  fibro-sarcome.  Une  seule  remarque  est  digne 
d'intérêt  :  au  milieu  des  éléments  globo-cellulaires,  séparés  par  un  peu 
de  substance  interstitielle,  quelques-unes  de  ces  mêmes  cellules  se  sont 
agglomérées,  accolées  entre  elles  pour  former  des  amas  compacts, 
semblant  acquérir  une  individualité  propre.  Souvent,  ces  amas  s'isolent 
du  reste  du  tissu  fondamental,  dont  ils  se  séparent  par  un  espace  clair, 
vide,  ne  se  dessinant  que  sur  une  partie  de  leurs  contours  (pi.  XVII, 
fig.  3).  D'autres  fois,  l'agglomération  se  fait  en  couronne.  Dans  cette 
variété  de  nodosités,  les  vaisseaux  sanguins  revêtent  exclusivement  le 
type  du  système  vasculaire  des  sarcomes. 

L'étude  des  noyaux  possédant  le  même  aspect,  donne  les  mêmes  figures 
histologiques. 

B.  Nodule  semi'hémorrhagique.  —  On  retrouve  ici  les  mêmes  carac- 
tères que  dans  le  nodule  précédent,  mais  deux  nouveaux  éléments  sont 
apparus  :  des  myélojylaxes  et  de  vastes  lacs  sanguins. 

I .  Myéloplaxes.  —  Ce  sont  de  grandes  plaques  cellulaires,  consti- 
tuées par  un  protoplasma  vivement  coloré  par  l'éosine,  assez  grossière- 
ment granuleux,  et  pouvant  revêtir  les  formes  les  plus  bizarres  et  les 
plus  irrégulières.  Les  unes  sont  rondes,  d'autres  ovalaires,  assez  allon- 
gées parfois  pour  ressembler  à  un  long  ruban  sinueux.  La  plupart  de 
ces  myéloplaxes  présentent  des  prolongements  en  pointe,  et  même  des 
expansions  d'étendue  variable,  eu  continuité  directe  avec  le  corps  pro- 
toplasmique,  dont  ils  ont  la  texture  moléculaire. 

La  dissociation  par  un  séjour  de  quarante- huit  heures  dans  l'alcool 
au  tiers  donne  une  idée  plus  parfaite  de  leur  disposition  générale.  Ces 
cellules  géantes  sont  de  véritables  masses  protoplasmiques  envoyant  des 
ramifications  en  tous  sens,  les  reliant  à  des  éléments  voisins  analogues, 
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et  formant  en  somme  les  nœuds  d'un  vaste  réseau  dont  les  mailles  ne 
suivent  aucune  loi  d'agencement  réciproque.  Si  les  coupes  ne  donnent 
pas  le  même  aspect,  c'est  que  la  surface  de  section  ne  peut  passer  par 
toute  rétendue  d*une  formation  aussi  irrégulière;  aussi  pourra-t-on 
trouver  des  myélopaxes  qui  sembleront  isolés,  et  dont,  en  réalité, 
plusieurs  appartiendront  peut-être  au  même  élément. 

La  cellule  géante  renferme  de  nombreux  noyaux,  généralement  bieo 
colorés  par  Thématoxyline,  contenant  un  ou  plusieurs  nucléoles.  Disposés 
sans  aucun  ordre,  les  uns  occupent  le  centre,  d'autres  la  périphérie  da 
myéloplaxe;  ils  peuvent  être  disséminés  au  hasard;  on  les  trouve  par- 
fois agglomérés  dans  un  point  restreint  du  corps  protoplasmique.  Le 
plus  souvent,  leur  forme  est  ovalaire,  mais  ils  donnent  aussi  lieu  à  des 
figures  plus  ou  moins  anguleuses.  Ils  deviennent  parfois  globuleux  et,  en 
ce  cas,  prennent  moins  bien  la  coloration  ;  enfin  on  les  voit  sabir  des 
phénomènes  de  karyokinèse. 

L'homogénéité  du  protoplasma  est  rarement  absolue  : 

Les  granulations  ne  sont  pas  toujours  réparties  également  dans  toute 
son  étendue  :  aussi  trouve-t-on  fréquemment  des  portions  plus  claires 
les  unes  que  les  autres,  notamment  à  la  périphérie  du  myéloplaxe  donl 
les  bords  prennent  ainsi  une  transparence  relative. 

L'aspect  uniforme  de  la  cellule  géante  peut  être  troublé  par  la  pré- 
sence de  véritables  blocs  de  substance  homogène,  réfringente,  vitreuse, 
prenant  par  l'éosine  une  teinte  légèrement  jaunâtre  (pi.  XVII,  fig.  5  6). 
Isolés  du  protoplasma  par  un  mince  sillon  qui  les  délimite  très  nette- 
ment, ils  sont  le  plus  souvent  circulaires,  parfois  ovalaires,  ou  bien  ce 
sont  des  carrés,  des  triangles  dont  les  angles  sont  émoussés.  Consi- 
dérés dans  l'espace,  il  est  admissible  qu'ils  puissent  figurer  des  sphères, 
des  ovoïdes,  des  cubes,  etc.  Leurs  dimensions  peuvent  varier.  Les  plus 
volumineux  d'entre  eux  subissent  habituellement  une  division  secon- 
daire en  boules  (pi.  XVII,  fig.  6  n). 

Au  centre  de  quelques-uns  de  ces  blocs,  on  perçoit  les  vestiges  d'un 
noyau  altéré,  déformé,  sans  limite  précise,  disparaissant  parfois  totale- 
ment, ne  laissant  plus  à  sa  place  que  quelques  granulations  de  chro- 
matine. 

Les  cellules  qui  contiennent  de  ces  blocs  de  substance  apparemment 
nécrosée,  sont  rares  dans  ce  nodule  semi-hémorrhagique  ;  fréquente  au 
contraire  est  la  disposition  suivante  : 

On  rencontre  de  grandes  plaques  cellulaires  où  l'on  reconnaît  très 
aisément  la  présence  de  cellules  accolées  les  unes  aux  autres,  dont  les 
bords  sont  presque  complètement  fusionnés,  pas  assez  cependant  pour 
qu'on  ne  puisse  reconnaître  individuellement  chaque  élément  (fig.  4). 
Nous  reviendrons  sur  ce  fait,  quand  il  s'agira  d'interpréter  la  genèse  de 
la  cellule  géante. 

Outre  toutes  ces  formations,  on  constate  dans  le  myéloplaxe  des 
cavités  offrant  des  aspects  différents.  Les  unes  sont  complètement  vides, 
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leur  contour  est  flou,  estompé;  d'autres  contiennent  des  débris  cellu- 
laires informes,  d'apparence  nécrosés,  se  colorant  mal,  ou  môme  ne 
prenant  plus  aucune  coloration,  se  présentant  comme  des  corps  mal 
définis,  granuleux,  effrités.  Leur  forme  est  habituellement  ovalaire, 
mais  parfois  irrégulière,  comme  festonnée;  elles  semblent  alors  résul- 
ter de  la  fonte  de  plusieurs  lacunes  en  une  seule  plus  volumineuse  ;  en 
ce  cas,  elles  peuvent  occuper  une  grande  partie  de  la  surface  cellulaire. 
Les  cavités  de  ce  genre  ne  se  voient  que  rarement  dans  le  noyau  que 
nous  décrivons.  D'autres  offrent  au  contraire  un  caractère  de  fréquence 
plus  accentué  :  leur  intérieur  est  comblé  par  des  éléments  figurés  du 
sang  :  globules  rouges  adultes,  hématies  nucléées  et  parfois  des  leuco- 
cytes. Leur  forme  est  habituellement  régulière,  circulaire  ou  ovalaire. 
La  limite  qui  les  circonscrit  est  rarement  floue,  comme  celle  des 
lacunes  non  vasculaires  :  elle  s'accuse  nettement  par  une  ligne  de  pro- 
toplasma condensé,  renforcé  à  ce  niveau  dans  sa  texture-  moléculaire 
(pL  XVII,  fig.  1  c). 

Ces  cavités  sanguines  n'occupent  aucun  siège  de  prédilection  dans 
la  cellule  géante  :  centrales,  elles  sont  de  petites  dimensions  et  ne  sou- 
tiennent généralement  que  des  hématies  nucléées  ou  non;  latérales, 
elles  prennent  un  grand  développement;  elles  sont  limitées  d'un  côté 
par  la  masse  cellulaire  et  extérieurement  par  un  mince  filet  de  proto- 
plasma (fig.  1)  ressemblant  à  la  paroi  d'un  capillaire  sanguin  S  conte- 
■  nant  des  noyaux  allongés  et  dépendant  réellement  du  myéloplaxe.  Ce 
véritable  vaisseau  dont  le  volume  dépasse  souvent  celui  de  l'élément 
dans  lequel  il  a  pris  naissance,  peut  charrier  des  cellules  sarcomateuses 
ou  même  des  cellules  géantes. 

D'autre  fois,  la  cavité  n*est  plus  fermée  de  toutes  parts,  comme  les 
précédentes,  elle  s'ouvre  à  l'extérieur  et  prend  î'aspect  d'un  infundi- 
bulum  en  doigt  de  gant.  La  figure  2  (i)  (pi.  XVII),  le  prouve  nette- 
ment :  de  plus  elle  montre  cette  cavité  borgne  en  rapport  direct  avec  un 
capillaire  sanguin,  conduisant  dans  un  réseau  vasculaire  angiomateux. 

Certains  myéloplaxes  semblent  divisés  en  deux  parties  inégales  par 
un  capillaire,  dont  ils  constituent  réellement  la  paroi. 

D'autres  se  voient  sur  les  bords  des  lacs  sanguins.  Ils  sont,  d'un 
côté,  en  contact  immédiat  avec  le  tissu  néoplasique  fondamental,  auquel 
ils  peuvent  être  rattachés  par  un  pédicule,  de  l'autre,  ils  baignent  sur 
leur  plus  grande  étendue,  dans  le  sang  de  ces  formations  vasculaires. 
Une  cellule  géante  peut  être  trouvée  isolée  au  milieu  d'un  vaste  sinus  ; 
ce  n'est  parfois  qu'une  apparence  :  sur  une  couche  un  peu  épaisse,  on 
peut,  en  faisant  varier  la  vis  micrométrique,  voir  le  pédicule  situé  dans 
un  plan  supérieur  ou  inférieur  à  celui  du  myéloplaxe,  relier  ce  dernier 
à  la  tumeur. 

1.  Parfois  cette  paroi  se  rompt  et  le  sang  s'épanche  dans  l'espace  virtuel 
signalé  autour  de  l'élément  (fîg.  1),  Ce  n'est  pas  une  hypothèse  :  nous  avons 
pu  nous  rendre  compte  du  fait  en  maints  endroits  de  nos  préparations. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  on  voit  quels  rapports  étroits  les  celloies  géantes 
affectent  avec  les  formations  vascul aires,  intra  ou  extra-cellulaires. 

2°  Sinus  sanguins,  —  Outre  les  vaisseaux  que  Tou  rencontre  dans  le 
tissu  fibro-sarcomateux  primordial,  avec  tous  leurs  caractères  habituels, 
outre  les  cavités  sanguines  qui  semblent  de  prime  abord  développées 
aux  dépens  des  cellules  géantes,  ou  perçoit  de  vastes  lacs  vasculaires, 
siégeant  de  préférence  à  la  périphérie  du  nodule.  Irréguliers  dans  leur 
forme  et  leur  développement,  ils  n'ont  de  limite  que  l'élément  histolo- 
gique  qui  leur  offre  une  barrière  assez  résistante  pour  empêcher  leur 
envahissement  progressif.  Tantôt  c'est  le  tissu  hépatique  qu'ils  refoulent, 
tantôt  le  tissu  globo-cellulaire  qu'ils  dissocient  petit  à  petit,  ou  le  tissu 
fibro-sarcomateux  qu'ils  pénètrent,  le  liquide  sanguin  s'inûltrant  dans 
les  interstices  des  fibrilles  conjonctives,  ainsi  séparées  mécanique- 
ment. 

Leur  contenu  est  composé  surtout  de  globules  rouges,  accolés  les 
uns  aux  autres,  de  leucocytes,  puis  de  cellules  sarcomateuses  dissociées, 
de  débris  divers,  fragments  nécrosés  de  myéloplaxes,  de  eellules  géantes 
normales  dont  les  unes  baignent  au  milieu  du  sinus,  dont  d'autres  sont 
rattachées  au  tissu  néoplasique  par  un  pédicule  de  volume  variable. 

La  cavité  est  le  plus  souvent  divisée  par  des  filaments  fibrineux, 
formant  un  réseau  dont  les  mailles  emprisonnent  les  éléments  précé- 
dents. D'autres  fois,  la  fibrine  se  dispose  en  lamelles  concentriques, 
couche  par  couche,  comme  elle  le  fait  dans  les  anévrysmes  sacciformes. 

En  somme  on  a  devant  les  yeux  l'image  d'une  vaste  inondation  san- 
guine qui  a  envahi  une  grande  partie  du  noyau  néoplasique.  C'est  à 
elle  qu'il  faut  attribuer  la  présence  des  marbrures  rougeàtres  signalées 
à  la  coupe  macroscopique  de  cette  variété  de  nodule. 

C.  Nodule  hémorrhagique,  —  La  même  structure  histologique  st* 
retrouve  dans  cette  dernière  variété  de  noyaux;  la  seule  dilterence 
réside  dans  la  plus  grande  abondance  des  myéloplaxes,  possédant  les 
mêmes  caractères  que  dans  les  nodules  précédents,  la  plus  grande  fré- 
quence de  cavités  sanguines  et  de  blocs  de  nécrose  contenus  dans  leur 
intérieur.  Dans  beaucoup  de  ces  cellules  géantes,  le  protoplasma  inal- 
téré est  en  quantité  infime,  laissant  place  aux  formations  vasculaires 
et  nécrobiotiques;  la  figure  7  (pi.  XVII)  montre  une  masse  protoplas- 
inique  presque  complètement  constituée  par  des  blocs  nécrosés;  de 
même  les  lacunes  contenant  les  débris  cellulaires,  peuvent  devenir  si 
nombreuses  et  si  confluentes  dans  le  même  élément,  que  ce  dernier 
ressemble  parfois  à  un  véritable  crible.  D'autre  part,  un  myéloplaxe 
peut  être  totalement  ou  presque  totalement  envahi  par  des  vacuoles 
sanguines  ;  il  n'est  plus  constitué  alors  que  par  des  globules  rouges, 
quelques  vestiges  de  noyaux  altérés,  le  tout  étant  limité  par  un  mince 
tiiet  de  protoplasma  (fig.  1  m). 

De  plus,  les  lacs  sanguins  prennent  dans  ce  nodule  un  développe- 
ment extraordinaire,  laissant  en  très  minime  quantité  le  tissu  fibro- 
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sarcomateux  sain  ou  nécrosé;  dans  certains  noyaux  semblables,  il  n'en 
est  môme  plus  trace. 

Telles  sont  les  particularités  histologiques  de  cette 
tumeur  en  tout  comparable  à  celles  que  Malassez  a  décrites  et 
que^  en  raison  des  rapports  directs  et  immédiats  des  myélo- 
plaxeSy  avec  le  système  vasculaire,  il  a  nommées  sarcomes 
angioplastiques.  Il  est  à  remarquer  cependant  que  la  tumeur 
primitive  du  testicule  n'était  qu'un  sarcome  typique  et 
banal;  en  se  propageant  au  foie,  elle  a  pris  une  orientation 
spéciale,  angioplastique,  dont  toutes  les  étapes  successives 
sont  représentées  par  les  différentes  variétés  de  nodules  :  les 
noyaux  gris  jaunâtres  étaient  l'image  presque  fidèle  du 
néoplasme  testiculaire  ;  dans  les  noyaux  marbrés,  splénisés, 
sont  apparus  des  cellules  géantes  et  des  vaisseaux  sanguins 
qui  arrivent  tous  deux  à  l'apogée  de  leur  développement 
dans  la  nodosité  hémorrhagique.  Tous  les  nodules  cepen- 
dant n'ont  pas  subi  ime  semblable  évolution,  car  dans  les 
deux  premières  variétés,  il  s'en  trouvait  qui  avaient  subi  la 
fonte  caséeuse  et  dont  la  dégénérescence  était  venue  arrêter 
les  progrès  de  l'orientation  angioplastique.  Néanmoins, 
pour  la  plupart,  la  série  des  transformations  successives  du 
noyau  gris  en  noyau  semi-hémorrhagique,  puis  en  noyau 
hémorrhagique  est  de  toute  évidence. 

De  telles  conditions  étaient  éminemment  favorables  pour 
étudier  le  développement  des  cellules  angioplastiques  et  élu- 
cider peut-être  cette  question  encore  obscure. 

GENÈSE  ET    ÉVOLUTION   DES    CELLULES    ANGIOPLASTIQUES 

L'étude  des  nodules  uniformément  jaunâtres  a  révélé, 
dans  le  tissu  sarcomateux  la  présence  d'amas  composés  d'élé- 
ments globo-cellulaires  juxtaposés,  non  modifiés  dans  leur 
structure;  ces  amas,  tranchant  parleur  aspect  compact  sur 
le  fond  du  tissu  néoplasique  fondamental,  s'isolaient  de  ce 
dernier  par  une  scissure  partielle,  vide  de  tout  élément  his- 
tologique. 

Cette  formation  parait  bien  représenter  le  premier  stade 
de  la  naissance  des  cellules  géantes;  on  pourrait  le  nommer 
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le  stade  embryonnaire.  Ce  qui  semble  prouver  la  véracité 
d'une  semblable  affirmation ,  c'est  que,  dans  les  nodules 
semi-hémorrhagiques  contenant  les  mêmes  amas,  on  ren- 
contre, en  assez  grande  quantité,  de  vastes  plaques  compo- 
sées de  cellules  possédant  chacune  un  noyau,  accolées  les 
unes  aux  autres.  Leurs  limites  sont  encore  conservées,  mais 
deviennent  floues  et  tendent  à  se  confondre  avec  celles  des 
éléments  voisins;  le  protoplasma  plus  grenu  semble  s'être 
gonflé  pour  permettre  l'accolement  ultérieur  ;  le  noyau  s'est 
peu  ou  pas  modifié.  Chez  d'autres  (fig.  4,  pi.  XVII),  l'évolu- 
tion est  plus  avancée  :  certains  points  offrent  la  même  struc- 
ture; cependant,  les  cellules  adjacentes  possèdent  un  ou 
plusieurs  noyaux;  certains  autres  montrent  le  protoplasma 
devenu  complètement  homogène  (/>,  fig.  4):  les  cellules  se 
sont  fusionnées  et  les  noyaux  se  sont  irrégulièrement  dis- 
séminés comme  dans  la  cellule  adulte  ;  une  vacuole  peut 
déjà  se  dessiner  (v)  où  Ton  peut  percevoir  le  vague  contour 
de  globules  rouges.  On  pourrait  appeler  cette  nouvelle 
phase  stade  intermédiaire. 

La  présence  de  l'espace  virtuel  qui  sépare  l'amas  primitif 
du  tissu  sarcomateux  est  encore  une  preuve  de  la  significa- 
tion que  nous  donnons  à  cette  agglomération  cellulaire;  on 
le  retrouve  dans  les  formations  plus  avancées,  arrivées  à 
l'âge  adulte.  C'est  de  lui  qu'on  a  même  voulu  faire  un  espace 
lymphatique,  en  raison  de  l'apparence  endothéliale  de  sa 
limite  extérieure. 

En  somme,  tout  se  passerait  comme  pour  la  cellule  géante 
tuberculeuse.  Charcot  et  Gombault*  avaient  ainsi  défini  sa 
structure  histologique  :  «  le  tissu  qui  U  constitue  est  com- 
posé d'éléments  cellulaii'es  agglomérés,  mais  ces  éléments 
ont  subi  une  modification  qui  a  eu  pour  effet  de  les  souder 
les  uns  aux  autres,  en  amenant  la  fusion  de  leur  proto- 
plasma. Les  caractères  de  cette  modification  consistent  dans 
le  gonflement  du  protoplasma,  son  état  grenu,  sa  tendance  à 
l'accolement...  »  D'après  la  conception  nouvelle  de  M.  Met- 
chnikoff  %  la  cellule  géante  se  forme  aux  dépens  des  éléments 

1.  Charcot  et  Gombault,  Progrès  médical,  1878. 

2.  Mbtcmxikoff,  Leçons  sur  l'inflammation,  1892,  p.  190. 


SUR   UN   CAS   DE  SARCOMB  ANGIOPLASTIQUE.  777 

phagocytaires  d'origine  mésodermique  qui  s'agglomèrent  et 
se  réunissent  en  amas.  «  Les  cellules  épithélioïdes  se  fusion- 
nent à  plusieurs  pour  engendrer  des  cellules  géantes.  »  Ce 
rapprochement  méritait  d'être  fait,  tant  l'analogie  parait 
frappante  pour  la  genèse  de  formations  dont  la  nature  est 
cependant  toute  différente. 

La  cellule  une  fois  constituée,  le  protoplasma  devenu 
homogène  subit  une  végétation  énorme  en  prenant  tous  les 
caractères  précédemment  décrits.  Les  noyaux  se  multiplient. 
En  même  temps,  il  se  creuse  des  vacuoles,  les  unes  vides, 
les  autres  vasculaires,  le  nombre  et  le  volume  de  ces  der- 
nières s'accroissant  avec  les  progrès  de  l'orientation  subie. 
C'est  le  stade  adulte. 

Puis,  en  certains  points,  la  cellule  commence  à  subir  un 
processus  dégénératif  que  Ton  trouve  à  son  maximum  dans 
les  nodules  hémorrhagiques  à  centre  caséeux;  on  arrive 
ainsi  à  la  dernière  phase,  le  stade  de  dégénérescence. 

DÉGÉNÉRESCENCE    ET    MORT    DE   LA    CELLULE    ANGIOPLASTIQUE 

Cette  dégénérescence  s'opère  suivant  plusieurs  modes  : 
la  dégénérescence  granuleuse  s'observe  rarement;  quand  elle 
se  produit,  c'est  principalement  à  la  périphérie  de  l'élément, 
le  protoplasma  devient  friable  et  s'effrite,  le  phénomène 
s'accusant  très  nettement  sur  les  bords  d'une  cellule  baignée 
par  le  contenu  des  sinus  vasculaires. 

La  dégénérescence  pigmentaire  est  plus  rare  encore. 

La  plus  importante  est  la  dégénérescence  par  nécrose  de 
coagtdation. 

Elle  se  manifeste  par  la  production  de  ces  blocs  signalés 
dans  la  description  des  myéloplaxes,  le  plus  souvent  sphé- 
riques,  constitués  par  une  substance  homogène,  d'aspect 
vitreux,  simples  ou  divisés  secondairement  en  boules  plus 
petites  ;  ils  s'isolent  nettement  de  la  masse  protoplasmique 
par  un  mince  espace  clair,  ressemblant  à  un  véritable  sillon 
d'élimination  qui  se  creuse  autour  d'une  portion  gangrenée, 
destinée  à  abandonner  l'élément  dont  elle  faisait  partie;  les 
noyaux  compris  dans  le  processus  dégénèrent  aussi.  Le  bloc, 
une  fois  détaché  de  la  cellule,  s'effrite  et  se  résout  en  corps 
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granuleux,  informes  (fig.  5,  rf,  pi.  XVII),  jaunâtres  d  abord, 
devenant  ensuite  incolores  et  finissant  par  disparaître.  Des 
vacuoles  se  forment  ainsi  par  la  désintégration  partielle  du 
myéloplaxe.  Le  protoplasma  qui  les  limite,  intact  tout  d*a- 
bord,  devient  friable  sur  une  petite  étendue  de  son  pour- 
tour et  prend  un  aspect  flou,  estampé. 

Plusieurs  blocs  semblables  peuvent  aussi  se  former  côte 
à  côte  et  devenir  confluents  ;  néanmoins  ils  gardent  d'abord 
leur  individualité,  séparés  les  uns  des  autres  par  un  simple 
filet  de  protoplasma.  La  rupture  de  ce  dernier  laisse  plu- 
sieurs cavités  communiquer  enlre  elles  :  ainsi  se  constituent 
de  grandes  lacunes,  telles  que  le  montrent  la  figure  3  en  </, 
et  la  figure  7  en  6'.  Le  processus  se  généralisant  à  toute 
rétendue  de  la  cellule,  et  le  protoplasma  subissant  ce  tra- 
vail de  morcellement  progressif,  le  myéloplaxe  s'évide  paral- 
lèlement, et  à  un  moment  donné,  cesse  complètement 
d'exister. 

Toutes  les  cavités  rencontrées  dans  la  cellule  géante  ne 
comportent  donc  pas  la  même  signification  ;  les  unes,  vacuoles 
stériles  de  Mal  assez,  analogues  à  celles  que  Rouget  a  décrites 
dans  les  éléments  vaso-formateurs  des  larves  d'amphibiens, 
sont  destinées  à  Taccroissement  des  bourgeons  vasculaircs 
embryonnaires;  elles  représentent  un  phénomène  d'activité 
cellulaire.  Les  autres  dont  la  formation  vient  d'être  signalée, 
sont  l'expression  de  la  désintégration  protoplasmique.  11 
importe  donc  de  ne  pas  se  méprendre  sur  leur  valeur  res- 
pective. Leur  répartition  dans  les  diverses  variétés  de  nodules 
en  est  bien  une  preuve.  Les  premières  ne  se  voient  que  dans 
les  noyaux  néoplasiques,  où  le  développement  vasculaire 
est  encore  en  voie  d'extension;  les  secondes  ne  se  ren- 
contrent que  là  où  se  produit  la  dégénérescence. 

La  conception  de  la  genèse  des  myéloplaxes  est  d'un  grand 
secours  pour  aider  à  saisir  la  nature  de  ces  productions 
angioplastiques. 

NATURE    DE    LA    CELLULE    ANGIOPLASTIQUE 

Malassez  se  demandait  «  si  les  cellules  proviennent  d'une 
néoformation  complètement  indépendante  du  système  vascu- 
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laire  général,...  ou  si  elles  ne  sont  qu'un  simple  bourgeon- 
nement de  vaisseaux  préexistants  ». 

'  Le  mode  de  genèse,  précédemment  décrit,  semble  plaider 
en  faveur  de  la  première  proposition;  on  a  vu  l'agglomé- 
ration de  cellules  rondes  sarcomateuses,  représentant  le 
futur  myéloplaxe,  se  constituer  en  dehors  de  tout  élément 
vasculaire  :  le  nodule  où  on  les  rencontre  primitivement 
étant  totalement  dépourvu  de  vaisseaux  caractéristiques  de 
cette  tumeur. 

Cette  conception  n'exclut  cependant  pas  la  seconde,  car 
il  est  possible  que  ces  myéloplaxes,  nés  indépendamment 
du  système  vasculaire  général^  viennent  ultérieurement  se 
mettre  en  contact  avec  ce  dernier  ;  les  rapports  réciproques 
de  ces  deux  formations  le  démontrent  suffisamment. 

Pour  résoudre  le  problème,  Malassez  s'est  demandé  si  les 
vacuoles  remplies  de  sang  des  cellules  géantes,  n'étaient 
«  que  les  prolongements  des  voies  circulatoires,  ou  si  elles 
en  étaient  indépendantes  ».  A  la  vérité,  les  figures  qu'on  a 
sous  les  yeux  sont  favorables  à  Tune  et  l'autre  interpré- 
tation. 

Certaines  vacuoles  sanguines  intra-cellulaires,  de  petites 
dimensions,  isolées  dans  une  masse  protoplasmique  néo- 
formée, encore  indépendante  du  système  vasculaire  général, 
semblent  être  nées  sur  place.  Leur  contenu,  globules  rouges, 
hématies  nucléées,  le  plus  souvent  sans  globules  blancs*, 
confirme  l'hypothèse.  De  plus,  certaines  cellules  géantes, 
à  un  moment  donné,  complètement  composées  de  semblables 
cavités,  paraissent  s'être  totalement  employées  à  un  rôle 
vaso-forihateur. 

Ces  cavités  cependant  ne  sont  pas  toujours  indépendantes  : 
La  présence  de  cellules  sarcomateuses  ou  même  de  myélo- 
plaxes charriés  pour  certaines  d'entre  elles  qui  prennent 
l'aspect  d'un  véritable  vaisseau,  montre  leurs  rapports  avec 
le  système  sanguin  général,  puisque  les  mêmes  éléments  se 

1 .  La  présence  de  globules  blancs  dans  ces  vacuoles  n'est  plus  un  arjç^u- 
ment  contre  cette  interprétation,  depuis  que  M.  Milian  [Société  de  Biologie, 
1898)  a  démontré,  dans  Tépiploon  du  cobayejeune,  l'existence  de  cellules  vaso- 
formatives  à  leucocytes  (lymphocytes). 
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retrouvent  dans  les  sinus  vasculaires;  puis  on  a  vu  des 
infundibula  contenant  les  éléments  figurés  du  sang  se  creuser 
dans  le  myéloplaxe,  et  se  mettre  en  communication  avec  un 
capillaire  conduisant  dans  une  espèce  d*angiome  caverneux. 
Et  ainsi  la  cellule  angioplastique  semble  bien  n'être  qu'un 
bourgeonnement  embryonnaire  de  vaisseaux  déjà  constitués, 
et  s'accroissant  par  les  vacuoles  vides  (vacuoles  stériles  de 
Malassez)  à  la  façon  des  capillaires  embryonnaires  (Rougets 

Les  faits  sont  donc  en  faveur  des  deux  hypothèses. 

L'étude  qui  vient  d'être  faite  amène  aux  conclusions 
suivantes  : 

1^  Un  sarcome  primitif  du  testicule,  en  se  propageant  au 
foie,  a  pris  une  orientation  angioplastique.  Les  différentes 
phases  de  cette  évolution  ont  pu  être  suivies  successivement 
par  l'examen  de  diverses  variétés  présentées  par  les  nodules 
hépatiques  secondaires. 

2^  La  genèse  des  cellules  géantes  angioplastiques  se  fait 
indépendamment  de  tout  système  vasculaire,  probablement 
par  l'accolement  de  plusieurs  cellules  sarcomateuses  (stade 
embryonnaire).  Cette  agglomération  constituée,  le  proto- 
plasma se  gonfle  pour  permettre  la  fusion  des  éléments 
juxtaposés  (stade  intermédiaire)  dont  l'ensemble,  devenu 
homogène,  forme  le  myéloplaxe  qui  se  développe  ultérieu- 
rement en  opérant  sa  différenciation  angioplastique  (stade 
adulte).  La  cellule  géante  enfin  dégénère  par  la  nécrose  de 
coagulation  (stade  de  dégénérescence)  et  meurt  par  morcel- 
lement de  son  protoplasma. 

3®  La  cellule  angioplastique  joue,  selon  toute  évidence, 
un  rôle  vaso-formateur  ;  elle  parait  aussi  destinée  à  l'accrois- 
sement progressif  de  vaisseaux  préexistants. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XVII 


Fio!  1.  —  Cellule  angioplastique  adulte. 

M.  Myéloplaxe  avec  n,  ses  noyaux. 

c.  Cavités  sangniDes  intracellalaires. 

V.  Cavité  sanguine  développée  latéralement. 

m.  Myéloplaxe  presque  totalement  envahi  par  la  différenciation  angioplas- 
tique. 
f.  8.  Tissu  Abro-sarcomateux. 

FiG.  2.  —  Cellule  angioplastique  adulte  et  vaisseaux  angiomateux. 

M.  Myéloplaxe  avec  n,  ses  noyaux. 

V.  v' .  v".  v"'.  Cavités  vasculaires  dont  l'ensemble  forme  angiome. 

e.  Capillaire  sanguin  faisant  communiquer  l'infundibulum  i  intra-cellulairo 
avec  l'angiome. 

f.  s.  Tissu  âbro-sarcomateux. 

Fio.  3.  —  Stade  embryonnaire  de  la  cellule  géante. 

g.  Tissu  sarcomateux  globo-cellulaire . 

M.  Amas  de  cellules  sarcomateuses  accolées  entre  elles. 
f.  Espace  virtuel  séparant  l'amas  du  tissu  sarcomateux  fondamental. 

Fio.  4.  —  Myéloplaxe  au  stade  intennédiaire. 

e.  Cellules  à  protoplasma  tuméfié  se  fusionnant  entre  elles.  La  région 
représentéa  par  la  lettre  p  montre  une  partie  du  myéloplaxe  devenu  com- 
plètement homogène. 

V.  Vacuole  sanguine  néoformée. 

e.  Espace  virtuel. 

Fio  .  5.  —  Myéloplaxe  en  dégénérescence. 

M.  Myéloplaxe. 

b.  Vacuoles  contenant  un  bloc  de  protoplasma  nécrosé. 

d.  Vacuole  irrégulière  contenant  des  débris  nécrosés.  {IjA  dégénérescence  est 
plus  accusée.) 

V.  Vacuole  vide. 

t.  Vacuole  contenant  un  bloc  transparent  hyalin  non  coloré. 

f,  s.  Tissu  Abro-sarcomateux. 

Fio.  6.  —  Myéloplaxe  à  une  phase  de  dégénérescence  plus  avancée. 

M.  Myéloplaxe. 

V.  Cavité  sanguine  contenant  des  hématies  nucléées. 

b.  Blocs  de  nécrose. 

n.  Bloc  nécrosé  divisé  secondairement  en  boules. 

y.  Noyaux  globuleux. 

Fio.  7.  —  Myéloplaxe  bordant  un  gros  vaisseau,  dégénérant  en  masse. 

Le  protoplasma  P  a  presque  complètement  disparu,  transformé  dans  une  plus 
grande  partie  par  des  blocs  de  nécrose  b  et  des  phases  plus  ou  moins 
accusées  6'. 
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RECHERCHES    EXPÉRIMENTALES 
SUR  L'HÉRÉDITÉ   DE   LA   TUBERCULOSE 

INFLUENCE  DES   POISONS  TUBERCULEUX 

PAR 

M.  le  D'  G.  CARRI&RE 

Professeur  agrégé 
Chargé  du  cours  de  Clinique  médicale  infantile  à  l'Université  de  Lille. 

(travail  du  laboratoire  DBS  CLINIQUES.) 


«  Une  expérience  douloureuse  et  séculaire,  disait  Ville- 
ce  min,  nous  a  appris  que  les  enfants  issus  des  tuberculeux 
«  couraient  de  grands  risques  de  devenir  eux-mêmes 
«  atteints  de  la  cruelle  maladie.  » 

I 

La  notion  de  l'hérédité  tuberculeuse  est  en  eflfet  solide- 
ment établie  et  universellement  admise. 

On  cesse  de  s'entendre  quand  on  veut  savoir  ce  qui  est 
héréditaire,  si  c'est  la  maladie  elle-même  ou  seulement  une 
prédisposition  spéciale  à  contracter  cette  maladie? 

Pour  les  uns  en  effet  le  tuberculeux  transmet  directe- 
ment le  bacille  de  Koch  à  sa  descendance.  Ses  enfants  nais- 
sent tuberculeux.  On  trouve  à  l'heure  actuelle  plusieurs 
observations  soigneusement  recueillies  où  il  en  fut  ainsi. 
Mais  sans  être  aussi  absolu  que  Villemin  il  faut  bien  avouer 
que  ce  sont  là  des  cas  si  spéciaux  qu'on  s'empresse  de  les 
signaler  lorsque  l'on  en  observe. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas  le  tuberculeux  trans- 
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met  à  ses  descendants  un  état  diathésique  héréditaire  comme 
l'appelle  Landouzy,  une  aptitude  spéciale  à  contracter  la 
tuberculose  ou  une  inaptitude  à  la  vie.  (La  polyléthalité  des 
enfants  de  souche  tuberculeuse  est  aujourd'hui  bien 
connue.) 

Arloing,  lui  aussi,  admet  cette  hérédo-prédisposition,  en 
se  basant  sur  les  expériences  de  Courmont  et  admet  que  le 
bacille  de  Koch  fabrique  des  poisons  favorisants. 

«  Les  bacilles  contenus  dans  la  lésion  sécrètent  des  pro- 
«  duits  solubles  prédisposants  qui,  déversés  dans  le  torrent 
«  circulatoire,  imprègnent  le  fœtus.  L'enfant  vient  au  monde 
«  sans  lésion,  sans  Irace  apparente,  avec  un  bon  état  géné- 
«  rai.  Il  est  cependant  si  bien  imprégné  de  produits  solubles 
«  prédisposants  que  son  organisme  offrira  un  terrain  spécia- 
«  lement  apte  à  se  laisser  infecter  par  la  tuberculose.  » 

Charrin  et  Roger  ont  déjà  signalé  l'action  des  poisons 
bactériens  sur  la  descendance  des  animaux  en  expérience  : 
leurs  petits  naissent  malingres,  chétifs,  résistent  mal  à  l'in- 
fection. Depuis  deux  ans  je  poursuis  des  expériences  sur  ce 
sujet. 

J'ai  voulu  voir  qu'elle  était  l'action  des  produits  solubles 
sur  la  descendance  et  savoir  s'ils  avaient  une  action  prédis- 
posante. 

l'«  SéRiE.  —  J'ai  injecté  à  des  cobayes  le  produit  distillé  de  cultures 
de  bacilles  de  Koch  sur  bouillon  glyco-pepto-gljcériné.  Les  doses  in- 
jectées ont  varié  entre  30  et  40  centimètres  cubes  à  doses  fractionnées 
espacées. 

Les  deux  géniteurs  ayant  reçu  chacun  30  centimètres  cubes  de  co 
liquide  en  6  mois  ont  été  accouplés  :  la  femelle  a  eu  3  fœtus  avant 
terme  et  morts. 

Deux  autres  géniteurs  ayant  reçu  chacun  45  centimètres  cubes  du 
liquide  distillé  en  5  mois  ont  été  accouplés  et  ont  eu  aussi  2  fœtus 
morts  et  avant  terme. 

Dans  une  autre  série  d'expériences  les  mâles  seuls  reçurent  35  cen- 
timètres cubes  de  liquide  distillé.  Accouplés  à  2  femelles  ils  eurent  le 
premier  :  2  fœtus  morts  et  d  vivant;  le  second  :  2  fœtus  morts  et  l  ché- 
lif  et  malingre  qui  survécut. 

Dans  une  troisième  expérience  les  deux  femelles  ayant  reçu  cha- 
cune 40  centimètres  cubes  de  liquide  distillé,  en  5  mois,  furent  accou- 
plées à  deux  mâles,  toutes  deux  eurent  chacune  1  fœtus  mort. 
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â«  SÉRIE.  —  J*ai  injecté  à  des  cobayes  le  résidu  de  la  distillation  des 
cultures. 

a)  Les  deux  géniteurs  (mâle  et  femelle)  ayant  reçu  chacun  25  centi- 
mètres cubes  de  ce  liquide  en  5  mois  furent  accouplés  et  donnèrent 
2  fœtus  morts. 

Deux  autres  (mâle  et  femelle)  donnèrent  seulement  1  fœtus  mort 

6)  Deux  mâles  ayant  reçu  chacun  30  centimètres  cubes  du  liquide 
en  4  mois  furent  accouplés  à  deux  femelles  saines. 

L'un  donna  :  3  petits  chétifs  qui  survécurent;  l'autre  donna  :  1  fœtus 
mort. 

c)  Deux  femelles  ayant  reçu  chacune  30  centimètres  cubes  da 
liquide,  en  4  mois  donnèrent  après  accouplement  à  2  mâles  sains  : 

L'un  donna  :  2  fœtus  morts,  et  1  petit  malingre,  qui  mourut  le 
6«  jour;  Tautre  :  1  petit  qui  mourut  au  8«  jour  et  2  qui  survécurent. 

Du  bouillon  glyco-pepto-glycériné  distillé  et  injecté  de  la  même 
façon  n'a  rien  produit  sur  la  descendance  des  animaux  en  expériences. 

3"  S^RiE.  —  J'ai  injecté  à  des  animaux  un  extrait  éthéré  du  corps  de 
bacilles  de  Koch,  à  doses  fractionnées  et  espacées. 

a)  Deux  géniteurs  (mâle  et  femelle)  ayant  reçu  chacun  30  centi- 
mètres cubes  de  cet  extrait  en  6  mois,  donnèrent  naissance  à  3  petits 
qui  moururent  du  5  au  15*  jour. 

Deux  autres  dans  les  mêmes  conditions  donnèrent  1  petit  qui  vécut 
et  2  fœtus  morts. 

6)  Deux  mâles  ayant  reçu  chacun  30  centimètres  cubes  de  cet  extrait 
en  6  mois,  donnèrent  après  accouplement  à  des  femelles  saines  : 

L'un  3  petits  qui  vécurent  chétifs  ;  l'autre,  2  petits  qui  vécurent  et 

1  qui  mourut  le  5«  jour. 

c)  Deux  femelles  ayant  reçu  chacune  30  centimètres  cubes  de  cet 
extrait  en  6  mois,  donnèrent  après  accouplement  à  2  mâles  sains. 

L'une  :  1  fœtus  mort,  2  petits  qui  moururent  le  6*  et  le  15*  jour, 
i  qui  survit;  l'autre  :  2  fœtus  morts,  1  qui  survit,  malingre  et  chétif. 

L'éther  injecté  à  ces  doses  n'influence  nullement  la  gestation. 

4*  SÉRIE.  —  J'ai  injecté  à  des  cobayes  un  extrait  toluolé  du  corps  et 
des  cultures  du  bacille  de  Koch,  à  doses  fractionnées  et  espacées. 

à)  Deux  mâles  et  deux  femelles  ayant  reçu  35  centimètres  cubes  de 
cet  extrait  en  7  mois,  donnèrent  après  accouplement  :  3  fœtus  morts, 

2  petits  qui  moururent  du  5«  au  10«  jour,  2  petits  qui  survécurent  très 
chétifs. 

6)  Deux  mâles  ayant  reçu  33  centimètres  cubes  de  cet  extrait  en 
7  mois,  donnèrent  après  accouplement  à  deux  femelles  saines. 

2  petits  qui  moururent  le  lo«  et  le  20'' jour,  6  petits  qui  vécurent. 

c)  Deux  femelles  qui  avaient  reçu  chacune  35  rentimètres  cubes  du 
même  extrait  en  6  mois,  donnèrent  après  accouplement  à  2  mâles 
sains  : 
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3  petits  qui  moururent  du  6«  au  9*  jour,  2  qui  survécurent. 

Le  toluol  injecté  aux  mêmes  doses  est  sans  action  sur  la  gestation. 

5«  SiRiB.  —  J'ai  injecté  à  des  cobayes  un  extrait  xylolé  de  corps  et 
de  cultures  de  bacilles  de  Koch  à  doses  fractionnées  et  espacées. 

a)  Deux  mâles  et  deux  femelles  ayant  reçu  chacun  35  centimètres 
cubes  de  cet  extrait  en  6  mois  et  demi  donnèrent  naissance  à  2  petits 
chëtifs  morts  du  12»  au  i4»  jour,  2  petits  qui  survécurent. 

b)  Deux  mâles  ayant  reçu  chacun  35  centimètres  cubes  du  même 
extrait  en  6  mois  et  demi  donnèrent  après  accouplement  à  deux 
femelles  saines  : 

6  petits  qui  survécurent. 

c)  Deux  femelles  qui  reçurent  chacune  35  centimètres  cubes  du 
même  extrait  en  6  mois  et  demi  donnèrent  après  accouplement  à  deux 
mâles  sains  : 

2  petits  morts  du  6«  et  Séjour,  4  petits  qui  survécurent. 

Le  xylol  injecté  à  cette  dose  ne  modifie  pas  la  gestation  des  cobayes. 

CoiNCLusiON.  —  Les  poisons  tuberculeux  influencent  la 
gestation. 

Injectés  aux  cobayes  ils  font  diminuer  le  nombre  des 
portées;  ils  provoquent  la  mort  du  fœtus;  la  mort  pré- 
maturée des  petits;  une  faiblesse  constitutionnelle.  Ces  acci- 
dents sont  surtout  accentués  quand  les  deux  géniteurs  ont 
été  imprégnés  de  ces  poisons. 

Ils  sont  bien  moins  marqués  quand  les  mâles  seuls  ont 
reçus  ces  poisons. 

A  Tautopsie  des  fœtus  morts,  à  celle  des  petits  morts 
dans  les  15  premiers  jours,  on  ne  trouve  pas  de  lésions 
bacillaires.  On  n'observe  pas  d'altérations  macroscopiques. 

C'est  le  produit  de  distillation  des  cultures  qui  s'est 
montré  le  plus  actif  et  le  plus  nocif.  Viennent  ensuite  le 
résidu  de  la  distillation,  l'extrait  toluolé,  l'extrait  éthéré  et 
l'extrait  xylolé. 

II 

Nous  avons  recherché  si  les  petits  issus  de  générateurs 
imprégnés  de  ces  poisons  tuberculeux  que  nous  avons  étu- 
diés, n'étaient  pas  plus  facilement  tuberculisables  que  les 
autres  cobayes  issus  de  parents  sains. 

Pour  ce  faire,  ces  animaux  étaient  inoculés  vers  l'âge  de 
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5  mois  avec  1  centimètre  cube  d'une  culture  pure  de  bacille 
de  Koch.  Un  témoin  de  môme  âge  et  de  poids  aussi  rap- 
proché que  possible  recevait  exactement  la  même  dose  de 
la  même  culture. 

Voici  réunis  dans  un  tableau  les  résultats  de  ces  expé- 
riences : 


NATURE 

DU 

NOMBRE 

GÉNITEURS 

MORT 

LÉSIONS 

POISON  INJBCTé 

IMPRK6NB8 

APBBS 

Produit 

1 

Père 

30(» 

30  jours 

Tubercul. général  i*»^e.' 

de 

1 

— 

280 

27    — 

— 

la  distillation 

Témoin 

320 

40    — 

Tuberculose  des  gan- 

des     • 

glions,  de  la  rate  el 

cultures. 

du  foie. 

Résidu 

1 

Père 

290 

50  jours 

Tubercul  .généralisée . 

de 

1 

— 

250 

49    — 

—                 1 

la  distillation. 

1 

Mère 

260 

27    — 

— 

1 

— 

300 

21     — 

— 

Témoin 

300 

93    — 

—                 1 

Extrait 

1 

Père  et  mère 

250 

25  jours 

Tubercul.généralisèe. 

éthéré. 

1 

Père 

240 

50    — 

—                  1 

1 

— 

280 

55    — 

— 

1 

Mère 

250 

27    — 

—            ! 

1 

— 

270 

31    - 

— 

Témoin 

220 

62     — 

Tuberoul.péritonéaîcJ 

Extrait 

1 

Père  et  mère 

230 

33  jours 

Tubercul.généralise  c  .| 

toluolé. 

1 

—         — 

280 

30    — 

—                 1 

1 

Père 

300 

90    - 

— 

•  1 

— 

310 

80    -  • 

— 

1 

Mère 

280 

42    — 

— 

1 

— 

275 

37    — 

— 

Témoin 

250 

72    — 

— 

Extrait 

1 

Père  et  mère 

250 

31  jours 

Tubercul  .généralisée. 

xylolé. 

1 

—         — 

280 

35    - 

— 

1 

Père 

300 

102    - 

— 

1 

— 

290 

105    — 

— 

1 

Mère 

270 

60    — 

*'"'  • 

1 

— 

280 

54    — 

—                 ' 

Témoin 

290 

124    — 

— 

11  résulte  de  ces  faits  : 

1°  Que  les  poisons  tuberculeux  injectés  aux  générateurs 
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ont  manifestement  rendu  leurs  descendants  plus  sensibles  à 
la  tuberculose. 

2^  Que  cette  sensibilité  est  plus  grande  chez  les  cobayes 
provenant  de  père  et  mère  imprégnés,  moins  grands  si  la 
mère  seule  Tétait,  bien  moins  grande  encore  si  le  père  seul 
l'était. 

Ainsi  se  trouve  vérifié  ce  que  disait  Landouzy  :  «  Ce 
n'est  pas  seulement  dans  sa  santé  personnelle  et  dans  son 
existence  que  Tbomme  est  contagionné  par  la  tuberculose; 
c'est  sa  descendance  qui  est  entachée,  la  race  tout  entière 
qui  est  menacée.  »  Ces  faits  nous  ont  semblé  dignes  d'intérêt 
puisqu'ils  sont  la  confirmation  de  l'hypothèse  théorique  de 
M.  Arloing  citée  au  commencement  de  ce  travail. 
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NIGL.OT  et  MASSOUULRD 

Médecin-Major,  Répétitear  à  l'École  Médecin  aîde-major. 

da  Senrice  de  Santé  militaire  ; 


Historique.  —  L'histoire  de  lamammite  chronique  s'ouvre 
par  une  erreur  de  diagnostic.  Le  5  septembre  1834,  Sédillot 
enlevait  un  sein  qu'il  croyait  squirrheux.  En  réalité  il  s'agis- 
sait d'une  mammite  chronique. 

En  1852,  Robelin  publie  les  cas  de  mammite  chronique 
qu'il  a  observés  dans  le  service  de  Larrey  et  insiste  surtout 
sur  les  bons  résultats  de  la  compression  dans  le  traitement 
de  cette  affection*. 

Velpeau,  dans  les  quelques  pages  de  son  Traité  des  mala- 
dies du  sein,  qu'il  consacre  à  la  pathologie  de  la  mamelle  de 
l'homme,  signale  l'existence  de  la  mammite  chronique.  Il 
l'appelle  «  induration  chronique  »,  prétend  qu'elle  n'existe 
«  que  chez  des  sujets  dont  le  système  et  les  fonctions  sexuels 
sont  encore  mal  établis  »  et  en  fait  une  forme  particulière 
de  la  mammite  de  la  puberté. 

Horteloup,  dans  sa  thèse  d'agrégation,  consacre  un  cha- 
pitre spécial  à  la  mammite  des  adultes.  Contrairement  à 
l'opinion  de  Velpeau,  il  pense  que  cette  mammite  doit  être 
distinguée  de  celle  de  la  puberté.  «  D'après  les  faits  que  j'ai 
réunis,  dit-il,  je  crois  indispensable  de  séparer  ces  deux  états 

1.  RoBELix,  Du  sein  chez  l'homme  et  de  ses  maladies  [Thèse  de  Paris,  iS'îî:. 


DE   LA   UAMHITB  CDRONIOUE  CHEZ   l'I}OMME  ADULTE.  789 

pathologiques,  l'un  survient  sous  rinfluence  d'un  grand 
phénomène  physiologique,  Vautre  sans  qu'il  soit  possible 
d'admettre  une  semblable  étiologie,  le  premier  a  une  termi- 
naison variable,  mais  que  la  thérapeutique  ne  modifie  pas; 
le  deuxième,  au  contraire,  peut  être  enrayé  sous  l'influence 
d'un  traitement  rationnel.  Je  ne  sais  si  je  me  suis  abusé,  mais 
il  m'a  semblé,  en  parcourant  les  observations,  qu'il  y  avait 
là  une  maladie  ayant  quelque  chose  de  spécial  que  le  médecin 
doit  connaître  pour  ne  pas  se  compromettre  *.  » 

Horteloup  donne  7  observations  et  une  étude  assez  com- 
plète au  point  de  vue  clinique. 

En  1889,  Laurent  essaye  de  mettre  au  point  la  question, 
il  distingue  trois  formes  :  la  mammite  aiguë,  la  mammite 
des  phtisiques  et  la  mammite  chronique.  Cette  forme  est, 
dit-il,  moins  connue  que  les  précédentes,  et  «  on  n'en  a  cité 
qu'un  petit  nombre  d'observations*  ». 

M.  Hassler  publie  en  1894,  à  la  suite  de  l'observation  d'un 
cas  qui  avait  nécessité  l'intervention  sanglante,  le  premier 
examen  histologique  d'une  mammite  chronique  de  l'homme  \ 
HuguetetPéraireétudient,  enl89o,lamastitetraumatique 
chez  l'homme  et  rapportent  plusieurs  observations  de  contu- 
sion du  sein  terminée  par  induration  des  lobules  de  la 
glande*. 

Une  de  ces  observations  est  communiquée  par  Huguct  à 
l'Académie  de  médecine,  et  cette  communication  donne  lieu 
à  un  rapport  de  Nicaise  ^  Le  rapporteur  est  d'avis  qu'il  est 
difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  l'affection,  qu'il 
est  impossible  de  savoir  s'il  s'agit  d'une  mastite  aseptique 
ou  d'une  mastite  infectieuse. 

En  somme,  l'histoire  de  la  mammite  chronique  chez 
l'homme  est  très  incomplète. 

1.  UoRTELOUP,  Les  tumeurs  du   sein  chez   l'homine  {Thèse  tV agrégation, 
Paris,  1872). 

2.  Laurent,  De  la  mammite  des  adolescents  et  des  adultes  {Gazette  médi- 
cale de  Paris,  1889,  p.  323  et  341). 

3.  Hassler,  Gynécomastie.  Mastite  chronique  et  adénite  axillaire  polygan- 
glionnaire  {Arch.  de  Médecine  militaire^  1894,  t.  XXIII,  p.  531). 

4.  HcGUET  et  Péraire,  Mastite  traumatique  chez  l'homme  {Gaz.  heh.,  1893, 
p.  6;  Académie  de  médecine,  10  septembre  1895). 

5.  NicAisB,  Acad.  de  méd.,  14  avril  1896. 


790  MCLOT  ET  ïiASSOOLARD. 

Sans  doute  on  sait  la  reconnaître  et  la  traiter.  Mais  son 
ânatomie  pathologique  ne  repose  que  sur  l'examen  publié 
par  Hassler  et  sa  pathogénie  n*a  fait  l'objet  d'aucune 
recherche  précise. 

Étiologie.  —  La  mammite  chronique  est  une  affection 
peu  commune,  si  nous  nous  en  rapportons  au  petit  nombre 
d'observations  que  nous  avons  pu  réunir.  Mais  comme  elle 
ne  se  traduit  parfois  que  par  des  douleurs  insignifiantes, 
qui  peuvent  même  disparaître  au  bout  d'un  certain  temps, 
et  par  la  présence  dans  le  sein  de  petits  noyaux  durs,  dont 
le  volume  peut  être  très  faible,  bien  des  cas  échappent  à 
l'observation  médicale.  Il  est  certain  aussi  que  tous  les  cas 
observés  n'ont  pas  été  publiés.  On  peut  donc  dire  que,  sans 
être  fréquente,  la  mammite  chronique  n'est  pas  aussi  rare 
que  le  petit  nombre  des  observations  connues  pourrait  le 
faire  supposer. 

La  mammite  chronique  est  une  affection  de  l'âge  adulte. 
L'âge  moyen  auquel  les  malades  ont  été  examinés  est  de 
26  ans  ;  mais,  chez  beaucoup  d'entre  eux,  l'affection  existait 
déjà  depuis  longtemps,  de  sorte  que  cette  moyenne  se 
trouve  trop  élevée.  Les  âges  extrêmes  sont  18  et  50  ans. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agissait  d'une  mammite  survenue 
uniquement  à  l'occasion  d'un  traumatisme  violent. 

L'état  militaire  est  une  cause  éminemment  favorisante, 
puisque  sur  18  malades,  dont  la  profession  se  trouve  men- 
tionnée, 13  étaient  militaires  :  6  fantassins,  4  cavaliers, 
3  marins.  Chez  tous  ces  malades,  sauf  un,  il  n'existait  aucune 
trace  de  Taffection  avant  l'entrée  au  service. 

En  ne  tenant  pas  compte  de  ce  dernier  cas,  il  reste  encore 
un  total  de  12  militaires  sur  18  malades.  Dans  7  de  ces 
12  cas,  on  note  à  l'origine  de  l'affection  un  traumatisme  en 
rapport  plus  ou  moins  direct  avec  les  fatigues  du  service. 

Les  autres  malades  exerçaient  les  professions  de  cor- 
donnier, charpentier,  mécanicien,  serrurier,  jardinier,  culti- 
vateur, c  est-à-dire  des  professions  exposant  toutes  plus  ou 
moins  au  traiimatisme.  Sur  18  cas  oii  la  cause  déterminante 
de  l'affection  a  été  recherchée,  cette  étiologie  a  été  reconnue 
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nettement  neuf  fois.  L'intensité  d'ailleurs  varie  :  sept  fois 
il  s'agit  d'une  contusion,  le  plus  souvent  assez  forte  (coup 
de  fleuret,  coup  de  barre  de  fer,  violent  coup  de  tête  de 
cheval,  choc  contre  la  selle  chez  un  cavalier  qui  sautait  à 
cheval,  etc.).  Deux  fois  des  fantassins  ont  incriminé  la 
pression  produite  sur  le  sein  par  la  bretelle  du  sac.  C'est 
dans  une  observation  de  H.  Larrey  que  cette  cause  est  men- 
tionnée  pour  la  première  fois*.  Larrey  la  rechercha  et 
signala  son  absence  dans  les  autres  cas  qu'il  observa.  La 
même  cause  est  indiquée  par  un  malade  traité  au  Val-de- 
Grâce  dans  le  service  de  M.  Nimier*.  Nous  avons  vérifié  les 
rapports  du  sein  et  de  la  bretelle  du  sac  sur  des  fantassins 
complètement  équipés,  et  nous  avons  constaté  que  la  bretelle 
passe  en  dehors  du  sein,  qu'elle  ne  peut  exercer  sur  lui 
aucune  compression  mais  seulement  des  tiraillements  à  dis- 
tance, qui  paraissent  plus  aptes  à  déterminer  de  la  douleur 
dans  un  sein  atteint  de  mammite  qu'à  faire  naître  celle-ci 
dans  une  glande  saine. 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  on  pourrait  accuser  la  bre- 
telle de  la  carabine  d'avoir  une  action  au  moins  prédispo- 
sante chez  les  cavaliers.  La  bretelle  passe  en  effet,  directe- 
ment en  avant  du  sein  droit,  et,  bien  que  le  poids  de  l'arme 
qu'elle  supporte  soit  peu  considérable,  dans  les  allures  vives 
les  secousses  imprimées  à  l'arme  transmettent  au  sein  une 
série  de  compressions  répétées.  Chez  tous  les  cavaliers  dont 
nous  relatons  les  observations  (ils  sont  au  nombre  de  quatre), 
la  mammite  siégeait  au  sein  droit.  Un  de  nos  malades  % 
qui  est  encore  porteur  de  quelques  petits  noyaux  de  mam- 
mite à  peu  près  indolores,  éprouve  une  gêne  lorsqu'il  lui 
faut  monter  à  cheval  armé  de  la  carabine.  Mais  il  paraît  y 
avoir  là  un  effet  plutôt  qu'une  cause,  car  à  l'origine  de  l'af- 
fection on  trouve  un  traumatisme  très  net  et  jamais  aupara- 
vant le  malade  n'avait  accusé  de  souffrance  due  aux  frotte- 
ments de  la  bretelle.  Des  trois  autres  cavaliers,  l'un  était 
officier  et  semblable  étiologie  fait  défaut*,  un  autre  avait 

i.  Obs.  v. 

2.  Obs.  XVII. 

3.  Obs.  XÏX. 

4.  Obs.  IH. 
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reçu  sur  le  sein  un  violent  coup  de  tète  de  cheval  immédia- 
tement suivi  du  gonflement  de  la  région  '.  Chez  le  troisième 
Taffection  avait  débuté  avant  l'arrivée  au  régiment*;  il 
semble  donc  que  la  cause  dont  il  s'agit  soit  absolument  négli- 
geable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  Faction  du  traumatisme  est  indéniable. 
Huguet  et  Péraire  ont  décrit  en  1895  une  mastite  trauma- 
tique  chez  ^homme^  La  plupart  des  observations  citées 
dans  leur  travail  concernent  des  mastites  chroniques.  Ces 
auteurs  supposent  «  que  sous  Tinfluence  du  trauma,  tous 
les  éléments  du  sein  restés  jusque-là  à  l'état  torpide,  ainsi 
que  cela  se  passe  d'habitude,  subissent  tout  d'un  coup  une 
sorte  de  poussée,  d'évolution  anormale,  analogue  à  celle 
que  la  puberté  amène  chez  là  jeune  fille;  cette  poussée  se 
traduisant  dans  les  deux  cas  par  une  hypei^énèse  portant 
sur  les  parties  constituantes  de  la  glande  mammaire  et  les 
tissus  qui  l'englobent  ».  M.  Nicaise,  dans  un  rapport  sur  une 
observation  de  mastite  traumatique  chronique  communiquée 
à  l'Académie  de  médecine  par  M.  Huguet,  se  demande  si  le 
traumatisme  a  irrité  directement  les  éléments  contus  ou  bien 
s'il  les  a  mis  seulement  en  état  de  moindre  résistance  et  si 
des  microbes  ont  pu  remonter  jusqu^à  eux  par  les  canaux 
galactophores.  En  d'autres  termes,  la  mastite  chronique  est- 
elle  une  mastite  aseptique  ou  une  mastite  infectieuse*? 

Nous  serons  plus  à  même  de  répondre  à  ces  questions 
lorsque  nous  aurons  exposé  les  lésions  de  la  mamelle  que 
nous  avons  constatées  et  les  recherches  bactériologiques 
auxquelles  nous  nous  sommes  livrés.  Bornons-nous  pour  le 
moment  à  retenir  l'influence  du  traumatisme  et  la  manière 
dont  on  a  cherché  à  l'expliquer. 

Dans  les  deux  sexes,  à  l'époque  de  la  puberté,  la  mamelle 
se  gonfle,  devient  douloureuse  et  excrète  une  petite  quan- 
tité de  liquide  analogue  au  colostrum.  Ce  phénomène  évo- 
lutif normal  peut  s'accompagner  d'une  inflammation  aiguë 

1.  Obs.  XV. 

2.  Obs.  XX. 

3.  Huguet  et  Pkraire,  Mastite  traumatique  chez  l'homme  (Gaz,  hebd.,  1895, 
p.  6). 

4.  Nicaise,  Académie  de  médecine,  séance  du  14  avril  1896. 
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qui  constitue  la  mammite  des  adolescents.  Cette  maûimite 
aiguë  se  termine  généralement  par  résolution.  Peut-elle 
passer  à  Tétat  chronique  ,et  persister  jusqu*à  Tàge  adulte? 
Velpèau  signale  cette  terminaison  de  la  mammite  aiguë  des 
adolescents  et  la  range  parmi  les  «  indurations  »  du  sein. 
c(  La  mamelle,  dit-il,  est  dure,  inégale,  épaissie,  mobile. 
Il  faut  exercer  sur  elle  une  pression  assez  forte  pour  y  ancie- 
ner  de  la  douleur...  Elle  ressemble  un  peu  à  Tinduration 
squirrheuse,  et  je  Tai  vu  traiter  comme  telle  plusieurs  fois, 
même  par  des  praticiens  distingués  \  »  L'erreur  fut  com- 
mise par  Sédillot  '. 

Horteloup,  qui  décrit  la  mammite  chronique  sous  le  nom 
de  «  mammite  des  adultes  »,  pense  que  Tinduration  décrite 
par  Velpeau  est  absolument  distincte  de  la  mammite  de  la 
puberté  et  que  ces  deux  états  pathologiques  ne  doivent  pas . 
être  confondus.  »  L'un  survient  sous  Tinfluence  d'un  grand 
phénomène  physiologique,  l'autre  sans  qu^il  soit  possible 
d'admettre  une  semblable  étiologie'.  »  Pour  Laurent,  la 
cause  de  la  mammite  chronique  est  généralement  inappré- 
ciable, mais  quelquefois,  elle  est  «  la  suite  d'une  mammite 
de  la  puberté  passée  à  l'état  chronique*  ».  Vassal  signale 
également  l'induration  et  l'hypertrophie  chronique  comme 
une  terminaison  possible,  quoique  peu  fréquente,  de  la  mam- 
mite de  la  puberté  ^ 

Sans  doute  il  n'est  pas  impossible  que  la  mammite  aiguë  ^ 
des  adolescents  passe  à  l'état  chronique.  Mais  le  fait  doit 
être  assez  rare.  La  mammite  chronique  ne  s'observe  pas 
aussitôt  après  la  puberté,  mais  à  un  âge  plus  avancé.  Nous 
ne  connaissons  que  3  cas  ayant  débuté  avant  l'âge  de  20  ans. 
Le  premier  est  dû  àCruveilhier,  qui  observa^  chez  un  homme 
de  45  ans,  une  hypertrophie  de  la  mamelle  gauche  survenue 
à  18  ans.  Cruveilhier  n'insiste  pas  autrement  sur  les  relations 


1.  Vblpbau,  Traité  des  Maladies  du  seiriy  2"  édit.,  p.  690. 

2.  Obs.  I. 

3.  Horteloup,  Thèse  d* agrégation ^  1872,  p.  34. 

4.  Laurent,  De  la  mammite  des  adolescents  et  des  adultes  (Gaz.  méd.  de 
Paris,  1889,  p.  341). 

5.  Vassal,  Contribution  à  l'étude  de  la  mammite  des  adolescents  [{Thèse 
de  Paris,  1893,  n*  407). 
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qui  peuvent  exister  entre  cette  hypertrophie  et  une  mam- 
mite  de  la  puberté  ^  Le  second  est  rapporté  par  Laurent.  Il 
s*agil  d'un  jeune  homme  de  24  ans,  dont  les  deux  seins 
étaient  le  siège  d'une  mammite  chronique  avec  noyaux  volu- 
mineux. <(  Il  raconte,  dit  Laurent,  que  ses  seins  ont  com- 
mencé à  augmenter  de  volume  vers  l'âge  de  16  ans.  Us 
furent  pendant  assez  longtemps  très  douloureux.  A  19  ans 
les  douleurs  avaient  disparu.  »  L'auteur  admet,  sans  pousser 
plus  loin  la  démonstration,  que  l'affection  «  a  été  la  suite 
d'une  mammite  de  la  puberté,  passée  à  l'état  chronique'  ». 
Enfin  Huguet  et  Péraire  ont  observé  chez  un  jeune  homme 
de  18  ans  une  mammite  chronique,  mais  elle  s'était  déve- 
loppée immédiatement  après  un  traumatisme  très  violent 
du  sein  droit  et  ne  se  rattachait  nullement  à  une  mammite 
de  la  puberté'. 

En  l'absence  d'autres  observations  ou  d'autres  preuves 
que  celles  que  nous  venons  de  citer,  il  est  légitime  d'ad- 
mettre que  si  la  mammite  chronique  de  l'adulte  peut  être 
due  à  une  mammite  aiguë  antérieure,  le  fait  est  au  moins 
très  rare.  Enfin,  dans  un  tiers  des  cas  environ,  la  mammite 
chronique  survient  sans  que  l'on  puisse  en  trouver  la  cause. 

Anatomie  pathologique.  —  La  mammite  chronique  siège 
le  plus  souvent  au  sein  droit.  Sur  20  cas,  l'affection  occupait 
11  fois  le  sein  droit,  6  fois  le  sein  gauche  et  3  fois  les  deux 
seins. 

La  glande  tout  entière  peut  être  envahie.  Elle  forme 
alors  une  masse  aplatie,  bosselée,  qui  semble  constituée  par 
la  fusion  d'un  grand  nombre  de  petites  masses  rondes.  Mais 
généralement  la  mammite  est  partielle.  Il  existe  un  ou  plu- 
sieurs noyaux  arrondis,  durs,  entourés  par  les  éléments 
sains  de  la  glande.  Les  noyaux  sont  situés  de  préférence 
directement  en  arrière  de  l'aréole  et  du  mamelon^  dans  le 
voisinage  des  plus  gros  conduits  galactophores.  Leur  mobi- 
lité est  absolue;  ils  n'adhèrent  ni  à  la  peau  ni  à  l'aponévrose 

1.  Obs.  VI. 

2.  Obs.  XII. 

3.  Obs.  XlII. 
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du  grand  pectoral.  Cependant  ils  sont  intimement  soudés 
au  tissu  cellulo-adipeux  qui  les  enveloppe.  Il  est  impossible 
de  leur  trouver  une  capsule.  Leur  forme  est  arrondie  ou  ova- 
laire,  leur  consistance  très  ferme,  d'une  dureté  fibreuse. 
Grâce  à  cette  consistance  qui  tranche  nettement  sur  celle 
du  tissu  cellulo-adipeux  environnant,  il  est  facile  de  recon- 
naître leurs  limites  avec  le  doigt.  Mais  sur  une  pièce  qui  n'a 
pas  été  coupée,  il  est  impossible  de  les  voir.  Si  on  veut  les 
isoler,  il  faut  les  sculpter  à  petits  coups  de  ciseaux  et  ens'ai- 
dant  uniquement  du  toucher  dans  la  graisse  ambiante. 
L'absence  complète  de  capsule  et  de  plan  de  clivage  empêche 
de  les  énucléer  comme  s'il  s'agissait  d'une  tumeur  encapsulée. 

Sur  une  coupe,  les  noyaux  de  mammite  chronique  se 
distinguent  très  facilement.  Ils  forment  sur  le  fond  jaune  du 
tissu  cellulo-adipeux  de  petits  îlots  d'un  blanc  nacré,  séparés 
les  uns  des  autres  par  des  bandes  graisseuses.  De  petites 
traînées  de  graisse  pénètrent  également  par  endroits  dans 
les  îlots  fibreux  à  l'intérieur  desquels  elles  dessinent  de  fines 
lignes  jaunes.  La  coupe  de  chaque  nodule  est  légèrement 
humide  et  l'on  voit  à  un  examen  attentif  se  dessiner,  béants 
ou  non,  quelques  rares  et  fins  canaux  tortueux. 

Autour  des  noyaux  de  mammite  chronique,  il  existe  une 
masse  généralement  assez  considérable  de  tissu  cellulo-adi- 
peux. Cette  hypertrophie  graisseuse  contribue  bien  plus  que 
la  prolifération  fibreuse  à  l'augmentation  de  volume  du  sein. 
Elle  masque  les  bosselures  que  produiraient  sous  la  peau 
les  nodules  fibreux  s'ils  existaient  seuls  et  donne  à  la  région 
mammaire  cette  forme  régulière  qui  la  fait  ressembler  à  une 
mamelle  de  femme. 

Le  mamelon  est  plus  développé,  Taréole  plus  large  et 
plus  pigmentée  qu'à  Tétat  normal.  Les  ganglions  axiilaires 
ne  sont  généralement  pas  hypertrophiés.  Trois  fois  seule- 
ment sur  20  observations,  on  trouve  un  léger  engorgement 
à  ce  niveau.  Chez  un  de  nos  malades',  il  existait  dans  l'ais- 
selle quelques  petits  ganglions  du  volume  d'un  pois,  durs, 
non  douloureux,  parfaitement  mobiles.  Dans  ce  cas,  comme 

1.  Obs.  XX. 
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dans  un  autre  dû  à  Hassler^  les  ganglions  ont  disparu  spon- 
tanément et  rapidement,  après  Textirpation  des  noyaux  de 
mammite. 

Velpeau  n'a  rencontré  «  Tinduration  chronique  »•  de  la 
mamelle  que  «  chez  des  sujets  dont  le  système  ou  les  fonc- 
tions sexuelles  étaient  encore  mal  établies'  ».  En  réalité, 
dans  les  cas  publiés,  nous  trouvons  comme  lésions,  2  fois 
un  phimosis  congénital  %  une  fois  la  rétraction  congénilale 
du  testicule  \  une  fois  une  légère  atrophie  du  testicule  gau- 
che \  Enfin  chez  un  malade  de  Laurent,  «  la  poitrine  et  les 
membres  sont  complètement  glabres.  Le  triangle  pileux 
pubien  est  mal  développé.  Les  organes  génitaux  sont  norma- 
lement conformés'  ». 

L'opinion  de  Velpeau  ne  se  trouve  donc  pas  confirmée 
par  les  faits  et  le  plus  souvent  la  mammite  chronique  sur- 
vient chez  des  sujets  ne  présentant  aucune  malformation  de 
l'appareil  génital. 

Histologie  pathologique  et  bactériologie.  —  Les  frag- 
ments prélevés  chez  le  sujet  de  l'observation  XX  au  moment 
de  la  première  ou  de  la  seconde  intervention,  ont  été  fixés  dans 
le  liquide  de  Zencker,  Talcool  ou  le  liquide  de  Flemming 
puis  inclus,  coupés  et  colorés  par  les  méthodes  en  usage. 

La  dominante,  dès  un  faible  grossissement,  est  la  fibrose  : 
dans  ce  tissu  scléreux  sont  perdus  des  tubes  qui  paraissent 
des  taches  claires  à  la  coupe.  Si  Ton  compare  avec  des  cou- 
pes normales,  on  trouve  qu'en  général,  à  la  lumière,  ces  gros 
canaux  béants  sont  plutôt  resserrés  que  dilatés.  En  outre, 
les  conduits  excréteurs  volumineux  ont  vers  la  surface  et  en 
bordure  de  la  glande  des  sinus  tortueux,  à  peine  envi- 
ronnés d'une  mince  épaisseur  conjonctive  qui  les  sépare  du 
tissu  adipeux  ;  ici,  au  contraire,  c'est  une  large  gangue  de 
sclérose  qui  s'étend  en  nappe  autour  d'eux. 

1.  Obs.  XIV. 

2.  Velpbau,  Traité  des  Mal.  du  Sein,  2*  édit.,  p.  690. 

3.  Obs.  V  et  XVill. 

4.  Obs.  V. 

5.  Obs.  XIV. 

6.  Obs.  XII. 
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L'épiderme  est  sain  dans  sa  couche  cornée  comme  dans 
son  corps  muqueux,  sauf,  peut-être,  quelque  épaississement 
de  la  zone  épineuse  avec  allongement  des  papilles  et  des 
cellules  rondes  autour  de  certains  follicules  pileux. 

En  revanche,  à  la  périphérie  de  plusieurs  canaux,  dès  les 
premières  assises  du  derme,  d'épaisses  couches  de  noyaux 
se  stratifient. 

Cependant  tous  les  canaux  ne  sont  pas  touchés  :  ils  le  sont 
surtout  quelques-uns  au  voisinage  de  la  surface,  il  y  a  là 
évidemment  une  irritation  d'origine  exogène. 

La  paroi  de  ces  canaux  nous  présente  à  étudier  une  par- 
tie conjonctive  où  des  cylindres  scléreux  concentriques  plus 
ou  moins  complets  s'emboîtent  l'un  l'autre,  sans  diapédèse 
importante,  sauf  dans  des  cas  exceptionnels  plus  haut  signa- 
lés; d'où  aussi,  dans  certains  tubes  à  lumière  élargie,  part 
un  cloisonnement  apparaissant  sur  les  coupes  comme  une 
aiguille  qui  pointe  vers  le  centre  de  la  cavité. 

Il  y  a  là  une  exagération  de  l'apparence  habituellement 
observée  quand  la  coupe  intéresse  une  bifurcation  ou  une 
plicature  transversale.  La  constitution  épithéliale  des  gros 
canaux,  comme  celle  de  leurs  divisions  secondaires,  est,  on 
le  sait,  très  analogue  :  une  seule  assise  cellulaire  d'épithé- 
lium  cylindrique  plus  ou  moins  surbaissé,  cubique,  dans 
certains  endroits  se  distendant  sous  le  contenu  jusqu'à  s'ef- 
filer le  long  de  la  paroi;  au-dessous,  des  noyaux  plus  colorés 
appartiennent,  d'après  Renaut,  aux  paniers  contractiles  de 
BolL  Puis  des  noyaux  conjonctifs  fuselés  encerclent  cet 
ensemble  cellulaire.  Les  acini  ne  prolifèrent  et  ne  prennent 
un  revêtement  granuleux  spécial  qu'en  cas  de  lactation. 

Les  cellules  sont  petites  et  les  canaux  très  tortueux;  les 
préparations,  un  peu  épaisses,  donnent  aisément,  si  l'on 
n'étudie  les  différents  plans,  l'illusion,  il  convient  d'insister 
sur  ce  point,  en  coupe  optique,  de  proliférations  copieuses. 
Ici  le  désordre  n'existe  que  par  endroits,  et  n'est  pas  très 
considérable. 

L'épithélium  est  cylindrique,  cubique,  atypique,  avec 
toutes  les  formes  de  passage,  mais  nulle  part  il  n'entame  la 
lame  basale  sous-jacente  ;  il  semble  y  avoir  presque  partout 
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conservation  dans  les  rapports  des  parties  constituantes;  on 
ne  rencontre  ni  dégénérescence,  ni  figures  de  karyokinèsc 


^-"T 


FiG.  1.  —  Coupe  d'une  épine  scléreuse,  en  bordure  d'un  nodule,  centrée  par 
deux  tubes.  (Faible  grossissement,  vue  d'ensemble.) 

Bq  bordare,  le  tissa  adipeax. 

Puis  des  couches  concentriques  de  tissa  scléreux  épais. 

Des  extravasats  se  forment  volontiers  entre  les  doux  tissas,  à  la  sone  de 
bordare. 

Au  cenCro  an  anneau  épitbélial,  et  vue  en  coupe  optique,  la  préparation 
<^tant  asez  épaisse,  de  plusieurs  couches. 

Un  éperon  se  dessine  en  bas  et  à  gauche. 

Liquide  coagulé  à  l'intérieur. 

Un  second  tube  est  coupé  tangentiellement  au-dessous  du  premier, 

évidentes.  Un  liquide  d'excrétion  coagulé  est  visible   par 
places  ;  il  ne  contient  pas  d^éléments  organisés. 


DB  LA  MAMMITB  CHRONIQUE  CHEZ  L  HOMME  ADULTE.  799 

n  y  a  augmentation  numérique  des  canaux  primaires  et 
secondaires  de  division. 

Les  nodules  fibreux  ont  dans  la  profondeur  comme  une 
surface  épineuse  qui  enverrait  des  travées  conjonctives  dans 
l'épaisseur  de  la  graisse;  cette  ligne  de  démarcation  des  deux 
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Fio.  2.  —  Coupe  d'un  tube  au  centre  d'un  nodule.  (Fort  grossissement.) 

Le  tube  est  cloisoDoé  par  plusieurs  éperons  conjonctifs  (exagération  de 
rétfit  Dormal). 

L'épithélium  est  sain  par  places  (en  haut  et  à  droite,  en  bas  et  à  gauche), 
avec  prolifération  et  diapédèse  intermédiaire. 

C'est  un  aspect  exceptionnel,  la  plupart  des  tubes  voisins  étant  normaux 
dans  leur  gangue  scléreuse. 

tissus  est  volontiers  le  siège  de  déchirures  avec  extravasats 
sanguins;  ces  travées  sont  centrées  elles-mêmes  par  un 
anneau  épithélial,  et  il  y  a  là  sans  conteste  un  travail  de 
défense  contre  une  attaque  venant  de  l'intérieur  du  canal. 
L'allongement  des  canaux  n'est  évidemment  pas  douteux, 
ainsi  que  la  prolifération  épithéliale  correspondante  puisque 
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nous  retrouvons  à  6  ou  7  centimètres  du  mameloti  leur 
extrémité  à  une  distance  bien  plus*  grande  qu'à  l'état  nor- 
mal, quoique  chez  l'homme  cette-longueur  soit  assez  variable 
si  nous  en  croyons  le  contrôle  d'un  certain  nombre  de 
recherches  personnelles. 

Les  masses  fibreuses  sont  d'une  trame  très  dense,  l'élé- 
ment cellulaire  y  est  rare:  il  y  a  quelques  cellules  migra- 
trices. 

Les  vaisseaux  paraissent  sains  ;  le  réticulum.  musculaire 
lisse  de  la  région  ne  semble  également  pas  altéré.  On  sait 
combien  il  est  variable. 

Nous  avons  recherché  les  microbes  qui  pouvaient  expli- 
quer les  lésions  constatées.  Cette  recherche  a  été  faite  suc- 
cessivement par  simple  coloration,  sur  frottis  et  sur  coupes, 
par  des  cultures,  enfin  par  inoculations. 

Les  frottis  du  liquide  recueilli  sur  la  surface  de  section 
aseptique,  les  préparations  microscopiques  les  plus  fines  ne 
décèlent  que  peu  ou  point  de  germes  après  les  colorations 
les  plus  diverses. 

D'ailleurs  les  milieux  ensemencés  avec  des  produits  de 
grattage  ou  des  fragments  découpés  dans  les  blocs  fibreux 
n'ont  pas  donné  de  culture,  sauf  souillure  dans  un  cas  par  le 
B.  Subtilis.  Des  inoculations,  enfin,  chez  deux  jeunes  femelles 
cobayes,  sous  la  peau,  près  des  mamelles,  de  menus  cubes, 
d*environ  1  centimètre,  toutes  précautions  aseptiques  prises, 
n'ont  pas  donné  la  moindre  goutte  de  pus  ni  empêché  ia 
réunion  per  primam  de  la  petite  plaie  opératoire.  En  outre 
les  deux  petits  fragments  se  sont  rapidement  résorbés. 

En  somme  les  résultats  négatifs  de  nos  recherches  bac- 
tériologiques, du  moins  sur  des  fragments  prélevés  dans  la 
profondeur,  s'opposent  à  ceux  de  l'histologie,  montrant  une 
irritation,  exogène  semble-t-il,  à  l'entrée  des  canaux. 

La  prolifération  dans  la  profondeur  ne  peut  se  rattacher 
actuellement  à  une  cause  connue  et  les  constatations  posi- 
tives qui  ont  pu  être  faites  viennent  sans  doute  d'une  infec^ 
tion  secondaire  capable  aussi  du  reste  de  modifier  par  endroits 
la  physionomie  primitive  des  lésions  histologiques. 
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Pathog^ie.  —  Les  lésions  que  nous  avons  observées 
relèvent-elles  d'un  processus  néoplasique?  Et  d'abord  il  est 
facile  de  circonscrire  davantage  la  question  et  de  substituer 
au  terme  général  de  néoplasme  une  dénomination  plus  res- 
treinte. Il  ne  saurait  en  effet  être  question  d'une  tumeur 
maligne.  Il  ressort  de  tous  les  chapitres  de  notre  description 
que  la  mammite  chronique  est  avant  tout  une  affection 
bénigne.  Parmi  les  tumeurs  bénignes,  nous  pouvons  égale- 
ment éliminer  les  tumeurs  de  type  pur  dans  lesquelles  il  y  a 
néoformation  d'un  élément  unique  :  adénomes  ou  fibromes 
purs,  car  nous  avons  constaté  que  la  néoformation  porte  à 
•la  fois  sur  le  revêtement  épithélial  du  conduit  galactophore 
et  sur  le  tissu  conjonctif  qui  l'entoure.  Il  n'y  a  donc  parmi  les 
néoplasmes  du  sein  que  l'adéno-fibrome  qui  puisse  être 
comparé  aux  lésions  que  nous  avons  observées.  A  ne  consi- 
dérer que  les  seules  apparences  histologiques,  Tanalogic  est 
frappante  :  dans  les  deux  cas  il  y  a  néoformations  d'éléments 
glandulaires  et  de  tissu  conjonctif,  dans  les  deux  cas  on 
observe  cette  transformation  de  l'épithélium  cubique,  pris- 
matique ou  cylindrique,  la  couche  de  revêtement  unique 
-fait  place  à  la  stratification  de  plusieurs  assises.  Dans  les 
deux  cas,  autour  de  cette  néoformation  épithéiiale  se  forme 
du  tissu  conjonctif  non  infiltré  de  cellules  embryonnaires, 
fibreux.  Mais  si  la  ressemblance  est  grande  entre  Tadéno- 
fibrome  et  la  mammite  chronique,  il  existe  au  moins  deux 
caractères  différentiels  très  importants. 

C'est  d'abord  l'absence  de  capsule  dans  la  mammite.  Sans 
doute,  la  mammite  se  présente  sous  forme  de  noyaux  bien 
limités,  faciles  à  circonscrire  par  la  palpation;  mais  cette 
limitation  est  due  uniquement  à  la  différence  considérable 
de  consistance  qui  existe  entre  ces  noyaux  et  le  reste  de  la 
glande.  Lorsqu'on  ouvre  ces  noyaux,  on  ne  trouve  nulle 
part  de  capsule  les  isolant  des  tissus  voisins.  C'est  par  le 
toucher  qu'il  faut  les  reconnaître,  c'est  le  doigt  plus  que 
l'œil  qui  permet  de  les  suivre  et  de  les  sculpter  au  milieu 
du  reste  de  la  mamelle.  Il  est  impossible  de  les  énucléer 
comme  on  le  fait  pour  les  noyaux  nettement  encapsulés  de 
l'adéno-fibrome^ 
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Un  autre  caractère  différentiel  se  tire  de  l'évolution  des 
deux  affections.  Tandis  que  Tadéno-ilbrome,  tout  en  restant 
bénin,  ne  rétrocède  pas,  la  mammite  guérit  sous  l'influence 
de  traitements  simples  :  fomentations,  compressions,  etc. 
La  guérison  complète,  sous  l'influence  de  tels  moyens,  est 
absolument  contraire  au  génie  des  néoplasmes.  Ces  raisons 
sont,  croyons-nous,  suffisantes  pour  permettre  d'affirmer  que 
la  mammite  n'est  pas  un  néoplasme,  n'est  pas  un  adéno- 
fibrome. 

S'il  est  relativement  facile  de  dire  ce  que  n'est  pas  la 
mammite  chronique,  il  est  moins  simple  de  préciser  sa 
nature  exacte.  Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  la  topo- 
graphie des  lésions  que  nous  avons  observées.  Le  centre  de 
la  lésion  est  occupé  par  une  néoformation  épithéliale.  Autour 
de  celle-ci  se  forment  des  couches  concentriques  de  tissu 
conjonctif,  adulte,  fibreux,  telles  qu'il  s'en  forme  autour  des 
points  qui  sont  le  siège  d'une  irritation  peu  intense,  mais 
fréquemment  répétée.  Cette  formation  du  tissu  fibreux 
retentit  à  son  tour  sur  le  tissu  cellulo-adiqueux  qui  l'envi- 
ronne et  la  réaction  graisseuse  vient  s'ajouter  à  la  réaction 
fibreuse.  La  graisse  s'accumule  autour  des  noyaux  de  mam- 
mite chronique  comme  elle  s'accumule  autour  de  ganglions 
lymphatiques,  des  reins,  de  la  vessie  enflammée.  La  péri- 
mammite  est  un  phénomène  de  même  ordre  que  la  périadé- 
nite,  la  périnéphrite  ou  la  péricystite. 

Quel  est  le  primum  movem  de  ces  réactions  définitives? 
Quelle  est  la  nature  de  l'agent  irritant  qui  arrive  au  contact 
de  l'épithélium  du  conduit  galoctophore  et  en  détermine  la 
prolifération  ?  Le  terrain  devient  de  moins  en  moins  solide 
sous  nos  pas.  S'agit-il  d'un  microbe  qui  a  vécu?  Même  dans 
les  abcès,  ne  voit-on  pas  du  pus  stérile,  et  récemment  l'un 
de  nous,  dans  une  mammite  suppurée  de  la  typhoïde,  faisait 
semblable  rencontre.  Le  processus  actuel  semble  comporter 
une  certaine  continuité,  la  répétition  au  moins  de  l'effort 
pathogène.  Puis  par  où  se  fait  l'effraction?  Par  la  voie 
ascendante  des  canaux  ou  par  les  vaisseaux  sanguins,  les 
lymphatiques,  ou  encore  par  une  voie  mixte? 

Enfin,  et  en  dernière  analyse,  ne  peut-on  s'arrêter  à  la 
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cellule;  explication  ultime  de  toute  physiologie,  comme 
pensait  Claude-Bernard  :  et  les  appels  traumatiquea,  d^s 
froissements  répétés,  une  invasion  microbienne  banale  et 
éphémère  ne  peuvent-ils  réveiller  chez  le  jeune,  car  nos 
sujets  sont  des  jeunes,  la  vie  sommeillante  des  épithéliums? 
Il  n'y  a  là  certainement  qu'hypothèses,  mais  hypotbàSies 
spécieuses. 

Symptomatologie.  —  Les  symptômes  les  plus  importants 
(on  pourrait  presque  dire  les  seuls)  de  la  mammite  chro- 
nique, sont  la  douleur  et  la  tuméfaction  de  la  région  mam- 
maire. Les  autres  ne  présentent  qu'une  valeur  beaucoup 
moindre.  Nous  étudierons  donc  dès  l'abord  ces  deux  symp- 
tômes cardinaux,  pour  passer  ensuite  en  revue  ceux  qui  se 
dessinent  en  moindre  importance. 

En  dehors  des  faits  où  la  dûiileur  est  provoquée  par  le 
traumatisme  causal,  et  on  sait  combien  sensible  devient  la 
paroi  thoracique  même  légèrement  contusionnée,  ce  symp- 
tôme est  presque  constant  dans  la  mammite  elle-même. 
Son  mode  d'apparition  et  son  intensité  sont  seuls  variables. 

Tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  la  douleur  est  le 
phénomène  initial,  celui  qui  attire  en  premier  lieu  l'atten- 
tion du  malade.  Le  malade  souffre  au  niveau  du  sein,  s'exa- 
mine et  constate  un  gonflement  plus  ou  moins  considérable. 
Généralement  les  douleurs  du  début  sont  vives,  lancinanites, 
et,  au  bout  d'un  temps  variable,  diminuent  ou  même  dis- 
paraissent. C'est  ainsi  que  dans  un  cas,  on  trouve  notée 
<(  une  douleur  aiguë,  pongitive  »,  comme  accident  initial, 
laquelle  avait  cessé  deux  mois  après  *.  Ailleurs  cette  douleur 
dure  6  mois.  «  Pendant  tout  ce  temps,  le  sein  était  telle- 
ment douloureux  que  le  malade  avait  sollicité  plusieurs  fois 
l'extirpation.  »  Au  bout  de  6  mois  le  gonflement  cesse  et  les 
phénomènes  disparaissent^. 

Tantôt  la  marche  du  processus  se  montre  inverse  :  au 
début  les  sensations  sont  vagues  ou  nulles  et  deviennent 
plus  intenses  dans  la  suite.  Sédillot  prit  pour  un  squirrhe 

1.  obs.  m.  '  . 

2.  Obs.  11.  .  .  .    ...    . 
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une  mammite  chronique  qui  ne  s^accompagnu  que  tardive- 
ment de  douleurs  «  lancinantes  »',  et  il  se  décida  à  extirper 
le  sein^  Un  des  malades  que  nous  avons  observés  resta  un 
an  sans  souffrir.  Puis  apparurent  des  douleurs  d'abord 
légères,  mais  qui  augmentèrent  progressivement  au  point 
d'obliger  le  malade  à  réclamer  une  intervention'. 

Quel  que  soit  son  mode  d'apparition,  la  douleur  spon- 
tanée, lorsque  la  mammite  est  arrivée  à  la  période  d'état, 
est  généralement  modérée.  Elle  est  étendue  à  tout  le  sein, 
n'affecte  pas  la  forme  de  point  douloureux  et  ne  slrradie  pas 
vers  les  régions  voisines.  Elle  est  souvent  lancinante  et  dans 
un  cas,  on  a  noté  des  exacerbations  nocturnes'. 

La  douleur  à  la  pression  est  aussi  très  fréquente.  Il 
existe  des  exemples  de  mammite  absolument  indolore,  où 
l'on  peut  palper  le  sein  et  le  presser  avec  force  sans  déter- 
miner aucune  sensation  pénible.  Mais  dans  la  majorité  des 
cas,  dans  beaucoup  de  ceux  mêmes  où  la  douleur  spontanée 
est  insignifiante,  la  pression  est  particulièrement  désa- 
gréable. Chez  un  de  nos  malades,  la  douleur  à  la  pression 
était  exactement  limitée  aux  noyaux  indurés,  elle  n'existait 
plus  dans  leur  voisinage,  même  immédiat^^ 

Parfois  le  simple  contact  des  vêtements,  les  mouvements 
du  bras  correspondant  au  sein  malade,  les  fortes  inspira- 
tions, les  secousses  imprimées  au  tronc  par  le  trot  du  che- 
val chez  les  cavaliers,  font  apparaître  la  douleur  ou  aug- 
mentent son  intensité. 

La  tuméfaction  de  la  région  mammaire  est  un  signe  pré- 
coce, généralement  contemporain  de  la  douleur.  Dans  les 
mammites  qui  succèdent  à  un  traumatisme,  le  gonflement  est 
rapide.  Il  survient  même  parfois  avec  une  vitesse  telle  qu'on 
peut  craindre  une  inflammation  aiguë  du  sein.  Tel  est  le  cas 
d'un  marin  qui  reçut  dans  la  région  du  sein  droit  le  choc 
violent  d'un  tonneau  pesant  environ  100  kilogrammes.  Le 
sein  prit  immédiatement  un  volume  considérable.  La  pré- 
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sence  d'une  ecchymose  porte  à  croire  que   ce  gonflement 
était  dû  à  un  épanchement  sanguin  '. 

Tantôt  la  tuméfaction  se  fait  brusquement,  après  un  trau- 
matisme ou  sans  cause  connue  ;  elle  s'accrott  assez  rapide- 
ment, puis  diminue  et  atteint  un  volume  qu'elle  conserve 
définitivement.  Tantôt  le  début  est  insidieux,  le  développe* 
ment,  lent  et  progressif,  et  le  malade  ne  s'aperçoit  du  gonfle- 
ment que  longtemps  après  qu'il  a  commencé.  Dans  le  pre- 
mier cas,  le  sein  grossit  d'une  manière  uniforme,  sans  se 
déformer,  en  prenant  l'aspect  et  les  dimensions  d'un  sein 
de  femme.  Dans  le  second  cas,  le  gonflement  peut  se  faire 
de  la  même  manière,  ou  bien  affecter  plus  particulière- 
ment un  point  déterminé  de  la  région  mammaire  qui  est 
déformée  et  localisée. 

Une  fois  qu'il  a  atteint  son  volume  définitif,  le  sein  peut 
être  très  gros.  Parfois  il  a  le  volume  du  poing '^  il  a  dépassé 
celui  (c  d'une  grosse  orange  '  ».  Dans  un  de  nos  cas,  la  tumé- 
faction était  très  légère,  n'apparaissait  nettement  que  lors- 
que le  malade  était  debout  et  par  comparaison  avec  le  sein 
du  côté  opposé^.  Le  plus  souvent,  les  observateurs  ont  com- 
paré le  volume  du  sein  à  celui  de  la  mamelle  d'une  femme 
bien  constituée. 

Par  la  palpation,  on  sent,  au  milieu  d'une  masse  molle, 
qui  constitue  la  plus  grande  partie  de  la  tuméfaction,  des 
masses  dures,  réunies  en  un  seul  amas,  ou  formant  des 
noyaux  distincts.  A  une  époque  rapprochée  du  début  de 
Taffection,  les  noyaux  d'induration  peuvent  ne  pas  être 
perçus,  mais  ils  ne  tardent  pas  à  devenir  appréciables.  C'est 
ce  qui  a  lieu  dans  les  mammites  traumatiques.  D'autres 
fois,  on  reconnaît  d'abord  une  petite  masse  dure,  qui 
grossit  peu  à  peu,  en  même  temps  que  la  région  mam- 
maire tout  entière  devient  le  siège  d'un  gonflement  diffus. 
Le  gonflement  mou  et  diffus  est  dû  au  développement 
anormal  du  tissu  cellulo-graisseux  qui   entoure  la   glande 
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et  qui  enveloppe  les  nodules  fibreux  glandulaires.  La 
tuméfaction  molle  donne  parfois  la  sensation  de  fausse 
fluctuation.  Elle  se  confond  insensiblement  avec  le  tissu 
cellulo-graisseux  voisin.  Les  noyaux  durs  siègent  générale- 
ment au  centre  de  la  région,  en  arrière  du  mamelon.  Il  peut 
n'exister. qu'un  seul  noyau,  mais,  en  général,  cette  masse 
unique  est  bosselée,  plurilobulée,  et  non  régulièrement 
arrondie.  Quand  il  y  a  plusieurs  noyaux  distincts,  ils  sont 
irrégulièrement  distribués  autour  du  mamelon,  n'adhèrent 
ni  à  la  peau,  ni  au  muscle  grand  pectoral,  et  correspondent 
manifestement  au  siège  de  la  glande  mammaire.  Parfois  les 
noyaux  sont  très  nombreux,  occupent  toute  la  glande,  et  il 
semble  alors  qu'on  palpe  une  mamelle  de  femme.  En  pal- 
pant le  sein  à  plat,  avec  la  paume  de  la  main  ouverte, 
comme  l'indique  Velpeau,  de  manière  à  écraser  les  nodules 
contre  la  paroi  thoracique,  on  les  enfonce  dans  le  tissu 
cellulo-adipeuxy  toujours  abondant,  qui  les  entoure,  mais 
on  continue  à  les  sentir  nettement. 

Lorsqu'il  n'existe  qu'une  masse  unique,  son  volume  varie 
de  celui  d'un  pois  à  celui  d'une  mandarine,  quand  il  y  a 
plusieurs  noyaux,  chacun  est  peu  volumineux,  dépasse 
rarenfent  les  dimensions  d'une  noisette.  Leur  consistance 
est  dure,  fibreuse,  lardacée,  parfois  s<  légèrement  rénitcnic  ». 

La  peaii  qui  recouvre  le  sein  atteint  de  mammite  chro- 
nique est  normale.  Parfois,  lorsque  l'affection  succède  à  un 
traumatisme  violent,  elle  présente  une  teinte  ecchymotique. 
Sous  la  même  influence,  elle  peut  être  un  peu  tendue  et 
luisante;  mais  ces  troubles  sont  passagers  et  sans  relation 
avec  la  mammite  elle-même.  La  coloration  de  la  peau,  son 
épaisseur,  sa  résistance,  sa  souplesse,  sa  mobilité  ne  subis- 
sent aucun  changement. 

Par  contre,  on  trouve  très  souvent  signalé  dans  les 
observations  un  développement  anormal  du  mamelon. 
Celui-ci  devient  plus  saillant  et  plus  large  qu'il  ne  lest  à 
l'état  normal.  De  même  l'aréole  présente  parfois  une  surface 
plus  étendue,  une.  pigmentation  plus  foncée,  des  glandes 
sébacées  plus  développées  que  sur  une  mamelle  normale. 

La  douleur  est  à  peu  près  le  seul  signe  fonctionnel  qui 
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ait  été  observé.  Nous  avons  dit  que  les  fortes  inspirations 
étaient  parfois  douloureuses.  Chez  un  de  nos  malades  la 
cage  thoracique  était  immobilisée,  et  la  respiration  se  faisait 
seulement  avec  le  diaphragme'. 

11  n'existe  jamais  de  suintement  liquide  par  le  mamelon. 

On  trouve  quelquefois  dans  Taisselle  des  ganglions  lym- 
phatiques indurés,  toujours  de  petit  volume,  mobilejs,  non 
douloureux  à  la  pression,  et  qui  disparaissent  spontanément 
ou  après  Tablation  du  sein  '. 

11  n'y  a  pas  de  symptômes  généraux. 

Évolution.  —  La  mammite  chronique  débute  d'une  ma- 
nière variable,  suivant  la  cause  qui  l'a  provoquée.  Dans  les 
cas  qui  succèdent  à  une  contusion  d'une  certaine  violence, 
le  sein  gonfle  très  rapidement.  En  le  palpant  on  sent,  au 
milieu  de  la  tuméfaction  molle,  les  lobules  de  la  glande 
durs  et  bosselés.  Sans  doute  cette  consistance  n'est  pas  com- 
parable à  la  dureté  fibreuse  que  présenteront  plus  tard  les 
nodules  de  mammite  chronique;  mais  dès  les  premiers 
jours  qui  suivent  le  traumatisme,  on  distingue  très  nette- 
ment, par  la  palpation,  de  petits  noyaux  plus  durs  que  le 
reste  de  la  glande.  Chez  un  cavalier  qui  avait  reçu  une  vio- 
lente contusion  du  sein  droit  par  coup  de  tète  de  cheval, 
Huguet  constata  dès  le  second  jour  que  les  lobules  supéro- 
externes  étaient  «  tuméfiés,  durs,  bosselés^  ».  Ailleurs  c'est 
le  cinquième  jour  que  les  mêmes  lésions  sont  constata- 
bles^.  Dans  ces  cas  le  début  est  donc  très  rapide.  Parfois  le 
gonflement  et  les  phénomènes  douloureux  sont  si  accentués 
qu'on  peut  craindre  la  suppuration  du  sein.  Mais  l'absence 
de  fièvre  et  l'aspect  de  la  peau  indiquent  que  le  processus 
inflammatoire  ne  sera  pas  intense  et  restera  chronique. 

Tout  difi'érent  est  le  début  de  la  mammite  chronique  qui 
survient  sans  cause  appréciable. 

L'affection  s'installe  alors  d'une  façon  tout  à  fait  insi- 


1.  Obs.  XIX. 

2.  Obs.  XIV  et  XX. 

3.  Obs.  XV. 

4.  Obs.  XIII. 
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dieuse,  et  le  phénomène  initial  est  tantôt  l'induration,  tan- 
tôt la  douleur.  Un  malade  s'aperçoit  qu'il  porte  au  sein 
droit  un  petit  noyau  dur,  mobile,  qui  ne  le  gène  guère  du 
reste  ^  Un  autre  sent  une  gêne  plus  où  moins  considéra- 
ble dans  la  région  mammaire,  s'examine  et  coiislàte  du 
gonflement'.  D'autres  fois  enfin,  le  gonflement  et  la  douleur 
surviennent  en  même  temps  et  sont  plus  ou  moins  accusés. 

11  est  difficile  de  dire  quel  est  le  temps  nécessaire  pour 
que  les  noyaux  de  mammite  chronique  soient  définitivement 
constitués,  pour  que  le  tissu  fibreux  entoure  de  ses  couches 
concentriques  les  conduits  galactophores.  Dans  les  cas  qui 
succèdent  à  un  traumatisme,  le  début  est  facile  à  saisir.  Très 
rapidement  les  lobules  glandulaires  forment  de  petites  no- 
dosités appréciables  par  la  palpation,  qui  durcissent  peu  à 
peu.  Mais  on  ne  peut  guère  saisir  le  moment  où  ce  durcisse- 
ment est  suffisant  pour  permettre  d'affirmer  que  la  réaction 
fibreuse  est  complète.  Dans  les  cas  où  le  début  est  insidieux, 
l'affection  ne  révèle  souvent  son  existence  que  lorsqu'un 
ou  plusieurs  nodules  fibreux  sont  définitivement  constitués. 
Quoi  qu'il  en  soit,  on  voit,  en  lisant  les  observations,  que 
2  ou  3  mois  après  l'apparition  des  premiers  symptômes, 
les  noyaux  de  mammite  ont  atteint  les  caractères  de  dureté, 
de  mobilité,  de  limitation  qu'ils  conserveront  dans  la  suite, 
et  qui  permettent  de  penser  qu'&  ce  moment  leur  structure 
est  celle  que  l'examen  anatomique  nous  a  fait  connaître. 

Au  bout  de  ce  temps,  la  mammite  reste  stationnaire  ou 
bien,  au  contraire,  continue  à  progresser  et  ne  le  devient 
que  plus  tard.  Rien  n'est  plus  variable  que  la  durée  de  la 
période  d'accroissement,  et  il  est  impossible  de  fixer  exacte- 
ment l'époque  à  laquelle  commence  la  période  d'état.  Tout 
ce  qu'on  peut  dire  c*est  que  la  tendance  à  l'accroissement 
n'est  pas  indéfinie,  et  qu'au  bout  d'un  certain  nombre  de 
semaines  ou  de  mois,  les  noyaux  de  mammite  ont  atteint  un 
volume  qu'ils  ne  dépasseront  pas. 

La  mammite  chronique  ne  parait  avoir  aucune  tendance 
à  disparaître  spontanément.  Sans  doute  le  volume  du  sein 

1.  Obs.  XI V  et  XX. 

2.  Obs.  m. 
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peut  diminuer  d'une  fagon  notable,  surtout  dans  la  mam- 
mite  traumatique,  mais  cette  diminution  porte  toujours  sur 
le  gonflement  diffus;  Tinduration  des  lobules,  une  fois 
constituée,  reste  indéfiniment  stationnaire.  L'affection  exis- 
tait depuis  27  ans  dans  un  cas  observé  par  GruveilhierV 
Dans  les  cas  où  le  traitement  n'est  pas  venu  modifier  le 
processus,  celui-ci  n'a  jamais  rétrogradé  spontanément. 

Diagnostic.  —  IL  n'existe  aucun  signe  pathognomonique 
de  la  mammite  chronique.  La  présence  dans  le  sein  de  petits 
noyaux  durs,  mobiles,  plus  ou  moins  douloureux,  se  ren- 
contre dans  un  grand  nombre  d'affections  de  la  mamelle  et 
c'est  sur  l'analyse  exacte  de  chaque  symptôme,  sur  la  phy- 
sionomie générale  de  la  maladie,  sur  certaines  particularités 
de  son  évolution,  qu'il  faut  s'appuyer  pour  arriver  à  un  dia- 
gnostic exact,  encore,  est-il  souvent  très  difficile  d'être  affir- 
matif. 

La  mammite  chronique  ne  saurait  être  confondue  avec 
la  gynécomastie  ou  hypertrophie  simple  de  la  mamelle.  Les 
deux  affections  n'ont  de  commun  que  l'augmentation  régu- 
lière du  volume  du  sein  avec  conservation  de  l'état  normal 
de  la  peau.  Dans  la  gynécomastie,  qu'elle  soit  primitive  ou 
secondaire  à  une  lésion  du  testicule,  on  ne  constate  pas  dans 
le  sein  les  noyaux  durs  qui  constituent  la  lésion  essentielle 
de  la  mammite  chronique.  La  simple  palpation  permet  donc 
aisément  de  faire  le  diagnostic. 

Les  kystes  hydatiques  qui  se  présentent  dans  la  mamelle 
de  la  femme  sous  forme  de  petites  tumeurs  dures,  mobiles, 
parfois  douloureuses,  même  en  labsence  de  toute  inflamma- 
tion, n'ont  jamais  été  observés  dans  la  mamelle  de  l'homme. 
Toutefois  leur  existence  n'est  pas  impossible,  et  le  seul 
moyen  de  diagnostic  serait  la  ponction  exploratrice. 

La  tuberculose  de  la  mamelle  a  été  observée  deux  fois 
chez  l'homme  (Poirier  et  Thierry).  Certaines  formes  de 
tuberculose  mammaire  se  présentent  au  début  de  leur  évo- 
lution sous  l'apparence  de  noyaux  durs  du  volume  d'une 

1.  Obs.  VI. 
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noisette  ou  d'une  noix,  légèrement  douloureux,  faisant  corps 
avec  le  reste  de  la  glande,  mais  indépendants  de  la  peau  et 
des  plans  profonds,  c'est-à-dire  avec  les  mêmes  caractères 
que  les  noyaux  de  mammite  chronique.  Si  on  ajoute  que  la 
tuberculose  mammaire  peut  être  une  manifestation  unique 
de  l'infection  tuberculeuse  et  qu'un  tuberculeux  peut  être 
atteint  de  mammite  chronique  simple,  on  voit  que  le  dia- 
gnostic ne  laisse  pas  d^être  parfois  embarrassant.  La  con- 
sistance des  noyaux  de  mammite  est  plus  dure  que  celle 
des  noyaux  tuberculeux.  Ceux-ci  siègent  en  général  à  la  par- 
tie interne  de  la  glande  (au  moins  chez  la  femme),  la  mam- 
mite simple  est  plutôt  centrale,  sous-aréolaire.  Le  plus 
souvent  dans  la  tuberculose  (vingt  fois  chez  la  femme  sur 
vingt -six,  d'après  Delbet),  les  ganglions  axillaires  sont  pris. 
Nous  avons  vu,  au  contraire,  que  l'engorgement  ganglion- 
naire n'est  pas  la  règle  dana.  la  mammite  chronique  (trois 
fois  sur  vingt).  En  tout  cas,  il  ne  présente  pas  les  mêmes 
caractères  que  l'adénite  tuberculeuse.  Enfin  l'évolution  de 
la  tuberculose  mammaire  est  rapide  :  dès  les  premiers  mois, 
parfois  plus  tôt,  les  nodules  tuberculeux  se  ramollissent, 
adhèrent  à  la  peau  et  tendent  à  l'ulcération  spontanée.  On 
n'observe  jamais  rien  de  semblable  dans  la  mammite  chro- 
nique. 

Il  survient  parfois  chez  les  malades  atteints  de  tubercu- 
lose pulmonaire,  surtout  chez  les  hommes,  une  hypertrophie 
de  la  mamelle  étudiée  par  Leudet,  Klippel,  AUot.  Celte 
hypertrophie  n'est  nullement  de  nature  tuberculeuse.  C'est 
une  prolifération  de  tissu  fibreux  entre  les  canaux  et  les 
acini  glandulaires  qui  sont  atrophiés,  prolifération  portant 
sur  la  totalité  de  la  glande.  Pour  AUot,  «  c'est  une  hypertro- 
phie fibreuse  des  mamelles,  une  mammite  interstitielle  sans 
participation  du  cul-de-sac  mammaire...  Elle  semble  recon- 
naître pour  cause  une  irritation  de  voisinage  (pleurésie  tu- 
berculeuse, adhérences)  *.  «  Elle  ne  saurait  donc  être  con- 
fondue avec  la  mammite  chronique  que  nous  étudions,  dans 
laquelle  les  lésions  épithéliales  jouent  le  principal  rôle  et 

1.    Allot.  Thèse  Paris,  1887,  n«  22 j. 
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OÙ  la  prolifération  fibreuse  n'est  que  secondaire  et  généra- 
lement partielle.  Cliniquement,  on  distinguera  les  deux 
affections,  d'abord  ;  en  s'assurant  de  l'existence  ou  de  l'ab- 
sence de  tuberculose  pulmonaire,  ensuite  et  surtout  par  les 
renseignements  que  fournit  la  palpation.  Dans  les  cas  d'hy- 
pertrophie contemporaine  d'une  tuberculose  pulmonaire,  on 
constate  que  la  glande  est  uniformément  dure  et  augmen- 
tée de  volume  «  sans  induration  partielle  »  (Allot).  Bien 
différente  est  la  sensation  fournie  par  les  petits  noyaux 
fibreux,  mobiles,  arrondis,  de  la  mammite  chronique. 

Les  gommes  syphilitiques  circonscrites  sont  moins  rares 
dans  la  mamelle  de  l'homme  que  la  tuberculose  ou  les  kystes 
hydatiques.  Au  début  de  leur  existence,  elles  peuvent  res- 
sembler beaucoup  à  des  noyaux  de  mammite  chronique  et 
sont  souvent  situées,  comme  ceux-ci,  dans  la  région  aréo- 
laire.  Toutefois  les  gommes  sont  indolores  à  la  pression, 
elles  tendent  h  adhérer  à  la  peau  et  à  s'ouvrir.  La  constata- 
tion d'autres  lésions  syphilitiques  pourra  éclairer  le  dia- 
gnostic qui  restera  souvent  embarrassant  et  nécessitera  l'em- 
ploi du  traitement  spécifique  d'épreuve,  très  efficace  contre 
les  gommes  de  la  mamelle. 

Le  diagnostic  avec  l'adéno-fibrome  est  certainement  plus 
difficile  encore  que  les  précédents.  Delbet  estime  qu'il  est 
inutile,  les  deux  affections  relevant  du  même  processus', 
certaines  raisons  nous  ont  conduits  à  adopter  une  opinion 
différente.  Il  est  certain  que  le  diagnostic,  s'il  est  parfois  très 
difficile,  est  rarement  très  utile.  11  n'est  pas  en  effet  très  pré- 
judiciable au  malade  d'extirper  ou  de  laisser  en  place  un 
noyau  de  mammite  chronique  ou  un  adéno-fibrome.  Dans 
les  deux  cas,  le  traitement  est  subordonné  aux  désirs  du 
malade  et  aux  troubles  fonctionnels  déterminés  par  la 
lésion.  Les  signes  physiques  et  fonctionnels  peuvent  être 
identiques  dans  les  deux  cas.  Seule,  une  palpation  très  atten- 
tive peut  faire  reconnaître  que  l'adéno-fibrome  est  plus  mo-  ■ 
bile  encore,  plus  indépendant  de  la  glande  que  le  noyau 
de  mammite.  Cette  mobilité  et  cette  indépendance  plus 
grandes  sont  dues  à  la  présence  autour  de  la  tumeur  d'une 
capsule  qui  manque  dans  la  mammite. 
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Le  cancer  au  début  de  son  évolution  peut  simuler  la 
mammite.  La  confusion  serait  dans  ce  cas  très  préjudi- 
ciable au  malade,  car  s'il  n'y  avait  pas  grand  inconvénient  à 
prendre  pour  une  tumeur  maligne  et  à  extirper  un  noyau  de 
mammite  chronique,  il  serait  funeste  de  commettre  l'erreur 
inverse  et  de  traiter  par  des  moyens  non  radicaux  un  cancer 
récent  qu'on  aurait  méconnu.  Sans  doute  un  cancer  con- 
firmé avec  adhérence  à  la  peau  et  aux  plans  profonds  et 
retentissement  ganglionnaire  sera  aisément  diagnostiqué. 
Mais  dans  les  cas  qui  peuvent  prêter  à  la  confusion,  nous  ne 
voyons  guère  qu'un  signe  qui  permette  d'arriver  à  distin- 
guer les  deux  affections  :  c'est  la  douleur  à  la  pression. 
Elle  fait  généralement  défaut  dans  le  cas  de  néoplasme, 
tandis  qu'elle  existe  à  peu  près  constamment  dans  la  mam- 
mite, variant  seulement  d'intensité.  Le  cancer  ne  tarde  pas  à 
perdre  sa  mobilité,  à  adhérer  à  la  peau  ou  au  grand  pectoral, 
mais  il  ne  faut  pas  attendre  que  la  tumeur  se  fixe  pour 
reconnaître  sa  malignité,  et  en  cas  de  doute  il  vaudrait 
mieux  amputer  le  sein  que  de  rester  inactif.  Une  telle  con- 
duite ne  serait  pas  d'ailleurs  sans  précédents.  Velpeau  parle 
de  praticiens  «  distingués  »  qui  traitèrent  des  seins  atteints 
«  d'induration  chronique  »  comme  s'ils  avaient  été  le  siège 
<(  d'induration  squirrheuse  ».  Sédillot  est  au  nombre  de  ces 
praticiens  distingués. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  mammite  chronique  est 
très  favorable.  Il  s'agit  d'une  affection  essentiellement  bé- 
nigne, sans  aucun  danger  pour  la  santé  générale.  On  n'a  jamais 
remarqué  qu'elle  ait  été  le  point  de  départ  d'un  néopJasme 
malin.  Localement  elle  crée,  si  elle  est  très  développée,  une 
difformité  plutôt  gênante  que  réellement  pénible.  Le  seul 
de  ses  symptômes  qui  puisse  inquiéter  le  malade  est  la 
douleur,  parfois  très  vive.  Dans  tous  les  cas  la  guérison 
complète  peut  être  obtenue  soit  par  des  moyens  médicaux  et 
externes,  soit  par  une  opération  chirurgicale  des  plus  sim- 
ples. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  mammite  chronique 
est  assez  simple  pour  ne  pas  nécessiter  de  longs  développe- 
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ments.  Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  les  anciens  pro- 
cédés :  saignée,  sangsues,  ventouses  sèches  ou  scarifiées, 
cataplasmes  émoUients.  11  est  assez  difficile  de  juger  de  la 
valeur  de  Tiodure  de  potassium  administré  à  Tintérieur  ou 
appliqué  localement  sous  forme  de  pommade,  car  il  a  tou- 
jours été  employé  en  môme  temps  que  d'autres  traitements. 
11  ne  semble  pas  toutefois,  à  la  lecture  des  observations, 
qull  ait  donné  des  résultats  très  appréciables. 

Aujourd'hui  le  chirurgien  reste  en  présence  de  trois 
moyens  thérapeutiques  :  l'enveloppement  humide  antisep- 
tique, la  compression  et  l'intervention  sanglante.  Il  y  a 
d'ailleurs  subordination  et  non  antagonisme  entre  ces  trois 
modes  de  traitement. 

Dans  les  cas  récents,  dans  ceux  où  l'évolution  parait  assez 
rapide,  dans  ceux  où,  pour  une  raison  quelconque,  on  redoute 
la  suppuration,  le  pansement  humide  antiseptique  est  .indi- 
qué. Il  empêche,  en  effet,  les  noyaux  de  mammite  de  s'in- 
fecter et  de  suppurer,  il  semble  les  arrêter  dans  leur  évolu- 
tion. 

Les  noyaux  stationnaires  ou  qui  progressent  lentement 
sont  justiciables  de  la  compression,  déjà  recommandée  et 
employée  avec  succès  par  Larrey  et  Velpeau.  On  se  servira, 
pour  la  pratiquer,  d'une  bande  de  caoutchouc  dont  il  est 
facile  de  régler  la  tension,  de  préférence  aux  bandes  de  toile 
qui  étranglent  ou  se  relâchent. 

L'enveloppement  humide  et  la  compression  peuvent  être 
inefficaces.  Si  le  malade  tenait  néanmoins  à  être  débarrassé 
de  sa  lésion,  soit  à  cause  de  la  difformité,  soit  à  cause  des 
douleurs  qu'elle  occasionne,  il  n'y  aurait  pas  lieu  de  lui 
refuser  l'intervention  sanglante.  L'ablation  du  sein  constitue, 
chez  la  femme,  une  mutilation  sérieuse,  qui  la  prive,  sur- 
tout si  elle  est  jeune,  d'une  partie  appréciable  de  ses  char- 
mes et  d'un  organe  très  actif.  Chez  l'homme,  au  contraire, 
il  n'y  a  pas  grand  inconvénient  à  enliever  un  organe  aussi 
rudimentaire  et  inactif  que  la  glande  mammaire.  Mais  c'est 
le  malade  plutôt  que  le  chirurgien  qui  doit  être  juge  de  l'op- 
portunité de  l'intervention.  Il  vaut  mieux  enlever  d'emblée 
toute  la  glande  que  d'aller  sculpter  péniblement  des  noyaux  j 
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sans  capsule,  noyés,  dans  une  masse  de  graisse  diffluente. 
Ces  opérations  économiques  sont  en  général  incomplètes. 
La  persistance  des  douleurs  ou  Taccroissement  de  nodules 
oubliés  peut  obliger  à  des  interventions  nouvelles  qu'il  est 
bon  d'éviter  par  une  conduite  radicale.  Le  manuel  opéra- 
toire, très  simple,  ne  donne  lieu  à  aucune  remarque  notable. 
L'opération  est  un  diminutif  de  Tamputatidn  du  sein  féminin. 

CONCLUSIONS 

1^  Il  existe  chez  Thomme  une  mammite  chronique  des 
adultes  distincte,  au  »nom  de  la  clinique  et  de  Tanatomie 
pathologique,  de  la  gynécomastie,  de  la  mammite  de  la 
puberté  et  des  différentes  autres  mammttes  spécifiques, 
distincte  aussi  sans  doute  du  fibro-adénome. 

2<^.Le  traumatisme  peut  exister  dans^Tanamnèse,  mais 
n'est  pas  la  cause  nécessaire. 

3"*  Il  s'agit  d'une  cirrhose  épithéliale  d'origine  encore 
inconnue  :  si  le  microbe  est  en  cause,  il  perd  rapidement 
virulence  et  végétabilité.  Les  infections  secondaires  ascen- 
dantes sont  fréquentes. 

•4®  Le  pronostic  est  bénin. 

5^  Cependant,  quelquefois,  devant  l'insuffisance  des 
moyens  externes  de  traitement,  l'exérèse  des  nodules  dou-* 
loureux  peut  s'imposer. 

OBSERVATIONS 

Nous  n'avons  pu  réunir  que  20  observations  de  mammite 
chronique  de  l'homme  adulte.  Nous  nous  contenterons, 
pour  les  observations  déjà  publiées,  de  donner  l'indication 
bibliographique  qui  permettra  de  s'y  reporter  facilement. 

Obs.  I.  —  HoRTELoup.  Les  tumears  du  sein  chez  rbomme  (Thèse 
d'agrégation,  Paris,  1872). 

Obs.  II.  —  Cruveilhibr.  Traité  (ÏAnatomie  pathologique,  iS^6,  t.  III, 
p.  55. 

Obs.  m,  IV  et  V.  —  Robelin.  Du  sein  chez  l'homme  et  de  ses  maladies 
(TAésc,  Pari«,  1852). 
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^  Obs.  VI.  —  Cruveilhier.  Loc.  cit, 

Obs.  vu  et  VIII.  —  HoRTBLODP.  Loc.  cU, 

Obs.  IX  et  X.  —  Léon.  Archives  de  Médecine  navale,  1879,  t.  XXXI, 
p.  213. 

Obs.  XI.  —  Laurent.  Gaxeite  médicale  de  Paris,  1888,  p.  346. 

Obs.  XIL  —  Laurent.  Gatette  médicale  de  Paris,  1889,  p.  325. 

Obs.  XIII.  —  HuGUET  et  Péraire.  Gazette  hebdomadaire,  1895,  p.  9. 

Ors.  XIV.  —  Hasslbr.  Archives  de  Médecine  militaire,  1894,  t.  XXIII, 
p.  531. 

Obs.  XV.  —  Huguet  et  Piîraire.  Loc.  cit,,  p.  6. 

Obs.  XVI.  —  Hobbs.  Société  d'Anatomie  et  de  Physiologie  de  Bordeaux 
(Gazette  des  HâpUaux,  1896,  p.  270). 

Obs.  XVII  (Nimier.  Inédite).  —  Le  G...  François,  soldat  au  102«  régi- 
ment  d'inranterie,  âgé  de  23  ans,  exerçant  avant  son  arrivée  au  régi- 
ment la  profession  de  cultivateur,  entré  le  11  mai  1897  au  Val-de-Grâce, 
dans  le  service  de  M.  Nimier.  Cet  homme,  qui  compte  6  mois  de  ser- 
vice, ressentit  au  commencement  d'avril  1897,  après  des  marches, 
quelques  légères  douleurs  dans  le  sein  gauche.  Il  attribue'ces  douleurs 
à  la  pression  exercée  sur  le  sein  par  les  bretelles  de  son  sac.  Les  jours 
suivants  les  douleurs  augmentèrent  et  le  sein  devint  douloureux  à  la 
pression.  Le  G...  se  présenta  à  la  visite  médicale  vers  le  milieu  du  mois 
d'avril  et  fut  admis  à  rinfirmerie  où  on  le  traita  par  des  applications 
de  pommade  mercurielle.  Ce  traitement,  continué  pendant  près  de 
1  mois,  ne  donnant  aucun  résultat,  Le  G...  fut  envoyé  à  Thôpital. 

La  région  mammaire  gauche  est  augmentée  de  volume  dans  toute 
son  étendue.  La  peau  est  normale,  souple  et  mobile;  par  la  palpation, 
on  sent,  à  la  périphérie  de  la  région,  une  masse  molle  constituée  par 
du  tissu  cellulo-graisseux  accumulé  en  assez  grande  abondance.  Au 
centre,  on  sent  plusieurs  petites  masses  dures,  lobulées,  roulant  sous  le 
doigt,  indépendantes  de  la  peau  et  des  plans  profonds,  occupant  le  siège 
de  la  glande  mammaire. 

Au  repos,  la  douleur  est  nulle,  mais  les  fortes  inspirations  la  font 
apparaître.  La  pression  des  noyaux  indurés  détermine  une  douleur 
modérée. 

Ou  applique  sur  la  région  une  épaisse  couche  de  coton  et  on  établit 
une  compression  énergique  au  moyen. d'une  bande  élastique. 

Le  8  juin,  le  malade  quitte  l'hôpital.  Les  douleurs  ont  complètement 
disparu,  mais  le  sein  conserve  son  volume  primitif. 

Obs.  XVIII  (Nimier.  Inédite).  —  G...  Jules,  soldat  au  103*  d'infanterie, 
compte  2  ans  et  demi  de  service.  Il  exerçait  la  profession  de  cordonnier 
avanf  son  arrivée  au  corps.  Il  entre  au  Val-de-Grâce  le  5  juin  1897, 
dans  le  service  de  M.  Nimier.  G...  ne  possède  aucun  antécédent  hérédi- 
taire ou  personnel  notable;  il  est  porteur  d'un  phimosis  congénital.  Il 
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y  a  environ  15  mois,  le  sein  droit  a  commencé  à  grossir,  sans  cause 
appréciable  et  sans  douleur.  Au  bout  de  1  mois  te  sein  avait  le  volume 
d'une  mamelle  de  femme  moyennement  développée  et,  depuis  cette 
époque,  il  est  reslé  stationnaire. 

Actuellement  la  peau  est  normale;  on  sent  par  la  palpation  quelques 
petits  noyaux  durs  au  centre  d'une  masse  plus  molle.  L'exploration 
détermine  quelques  douleurs.  Le  malade  craint  que  cette  affection  ne 
le  gêne  dans  Taccomplissement  de  son  métier  de  cordonnier  et  demande 
à  être  opéré.  L'ablation  du  sein  est  pratiquée  le  26  juin  1897.  Huit  Jours 
après  la  guérison  était  complète. 

Obs.  XIX  (Personnelle).  —  M...,  cavalier  an  14"  dragons,  âgé  de 
22  ans,  18  mois  de  service^-  exerçait  arani  son  arrivée  au  régiment  la 
profession  de  cultivateur.  M...  est  un  homme  très  vigoureux,  qui  ne 
présente  aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel  notable. 

Le  19  avril  1898,  au  moment  oii  il  s'enlevait  de  terre  pour  se  mettre 
en  selle,  son  cheval  rua,  et  le  trousquin  de  la  selle  vint  le  frapper  au 
niveau  du  sein  droit.  La  contusion  ne  fut  pas  violente,  la  douleur 
immédiate  fut  très  légère  et  M...  continua  à  faire  son  service. 

Cependant,  au  lieu  de  disparaître,  cette  douleur  ne  fit  que  s'accroître 
les  jours  suivants  en  même  temps  que  le  sein  augmentait  de  yoiumey 
et  le  1*'  mai  M...  se  présentait  à  la  visite  médicale.  La  région  mam- 
maire est  plus  développée  à  droite  qu'à  gauche,  le  sein  est  régulière- 
ment  et  faiblement  augmenté  de  volume.  Le  mamelon  et  l'aréole  sont 
plus  développés  que  du  côté  opposé.  La  peau  possède  sa  couleur,  sa 
souplesse,  sa  mobilité  et  sa  températures  normales. 

Par  la  palpation  on  sent  que  la  couche  cellulo-graisseuse  sous- 
cutanée  est  plus  épaisse  à  droite  qu'à  gauche.  Au  milieu  de  celte 
couche,  en  arrière  et  autour  du  mamelon,  on  sent  trois  petits  noyaux 
durs,  mobiles,  situés  au-dessous,  en  dedans  et  dehors  du  mamelon. 

Au  repos,  il  n'existe  pas  de  douleur  à  proprement  parler,  mais  seu^ 
iement  une  sensation  de  gêne  dans  la  région  mammaire.  La  pression 
des  vêtements,  les  secousses  causées  par  le  trot  du  cheval,  les  fortes 
inspirations  transforment  cette  gêne  en  douleur  véritable.  Instinctive- 
ment le  malade  immobilise  sa  paroi  thoracique  et  respire  avec  son  dia- 
phragme. Par  la  pression,  on  détermine  une  douleur  très  vive  au  niveau 
des  petits  noyaux  indurés  et  seulement  à  ce  niveau;  dans  leur  voisi- 
nage immédiat,  la  pression  n'est  pas  douloureuse.  . 

On  ne  sent  pas  de  ganglions  axillaires  ou  sus-claviculaires.  Le  grand 
pectoral  n*est  nullement  atrophié.  La  poitrine  ne  présente  aucune 
lésion.  L'état  général  est  excellent. 

M...  est  admis  à  l'infirmerie,  où  il  prend  2  grammes  par  jour  d'iodnre 
de  potassium.  De  plus,  on  fait  sur  le  sein  droit  des  onctions  de  pom- 
made mercurielie  et  on  établit  une  compression  ouatée  assez  forte. 

Ce  traitement  est  continué  jusqu'au  16  mai.  A  cette  époque  il  n'existe 
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plos  qu'une  douleur  insignifiante  à  la  pression.  Le  volume  du  sein  et 
des  petits  noyaux  durs  est  resté  absolument  statiounaire.  M...  sort  de 
l'infirmerie  le  16  mai  et  reprend  son  service. 

Nous  avons  examiné  de  nouveau  le  sein  le  5  janvier  1899.  Son  volume 
n'a  gdère  varié.  On  y  retrouve  intacts  les  trois  noyaux  durs.  M...  fait 
très  régulièrement  et  sans  peine  son  service.  Il  se  plaint  seulement  de 
ce  que  la  bretelle  de  sa  carabine,  lorsqu'il  est  à  cheval,  à  une  allure 
vive,  détermine  un  peu  de  gêne  en  appuyant  sur  le  sein  droit. 

Obs.  XX  (Personnelle).  —  G...,  23  ans,  cavalier  de  2«  classe  au 
I6«  dragons,  ne  possède  aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel 
digne  d'être  noté.  Il  a  toujours  joui  d'une  excellente  santé  et  présente 
l'aspect  d'un  homme  très  vigoureux. 

Il  y  a  environ  deux  ans,  quelques  mois  avant  d'arriver  au  régiment, 
G...  s'aperçut  qu'il  portait  au  sein  droit  une  petite  tumeur  dure,  mobile, 
non  douloureuse.  Il  ne  s'en  inquiéta  nullement.  A  son  arrivée  au  régi- 
ment, il  subit,  selon  l'usage,  la  visite  d'incorporation  et,  bien  qu'il  ne 
se  plaignît  de  rien,  le  médecin  qui  l'examina,  remarqua  qu'il  avait  le 
sein  droit  plus  développé  que  le  sein  gauche.  Sur  le  registre  d'incorpo- 
ration, il  est  signalé  comme  atteint  u  d'hypertrophie  de  la  mamelle 
droite».  U  fit  son  service  très  régulièrement.  Cependant  quelques  légères 
douleurs  apparurent  bientôt  dans  larégion  malade,  augmentèrent  peu  & 
peu  eu  même  temps  que  le  sein  grossissait,  si  bien  que  G...  vint  se 
présenter  à  la  visite  médicale  le  15  avril  1898,  un  an  et  demi  après  son 
arrivée  au  corps.  Le  sein  droit  est  plus  développé  que  le  gauche.  Il  est 
augmenté  de  volume  dans  son  ensemble,  régulièrement,  sans  aucune 
déformation.  Il  présente  à  peu  près  les  dimensions  d'une  mamelle  de 
femme  bien  conformée.  La  peau  a  ses  caractères  normaux.  Le  mamelon 
est  plus  développé  que  celui  du  côté  opposé,  l'aréole  un  peu  plus  large 
et  plus  pigmentée. 

Par  la  palpation,  on  sent  que  cette  tuméfaction  est  formée  par  une 
masse  molle,  non  fluctuante,  au  milieu  de  laquelle  se  trouvent  quatre 
petits  noyaux  arrondis,  mobiles,  qui  paraissent  se  rattacher  à  la  glande 
mammaire.  Leur  volume  varie  de  celui  d'une  noisette  à  celui  d'un  œuf 
de  pigeon.  Leur  consistance  est  duré,  flbreuse.  L'an  des  noyaux  est  situé 
directement  en  arrière  du  mamelon,  les  trois  autres  sont  situés  au-dessus, 
en  dedans,  en  dehors  et  très  près  du  mamelon. 

Au  repos,  il  n'existe  pas  de  douleur  spontanée.  Mais  le  frottement 
des  vêtements,  les  inspirations  fortes,  les  mouvements  du  bras  et  surtout 
les  secousses  causées  par  le  cheval  déterminent  des  douleurs  très 
pénibles.  La  pression  des  noyaux  est  également  très  douloureuse. 

Il  n'existe  pas  d'écoulement  par  le  mamelon.  On  trouve  dans 
l'aisselle  quelques  petits  ganglions  durs,  mobiles,  indolores. 

Le  malade  est  traité  par  l'iodure  de  potassium  à  l'intérieur  et  la 
compression  ouatée.  Ce  traitement  est  continué  pendant  un  mois  san« 
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résultat.  Le  volume  du  sein  étant  resté  stationnaire  et  les  douleuirs 
n'ayant  pas  diminué,  nous  ne  voyons  aacun  inconvénient  à  accorder  à 
G...  rintervenlion  qu'il  réclame. 

Le  16  mai  1898,  on  fait  au-dessus  du  mamelon  une  iocîsion 
d'environ  6  centimètres,  légèrement  oblique  de  haut  en  bas  et  de  dehors 
en  dedans,  par  laquelle  on  enlève  les  quatre  noyaux  qui  avaient  été 
sentis  par  la  palpation.  Ces  noyaux  étaient  situés  au  milieu  d'une 
masse  abondante  de  tissu  graisseux,  dont  aucune  capsule  ne  les  isolzdt 

La  plaie  est  fermée  par  cinq  points  de  suture  au  crin  de  Florence  et 
pansée  aseptiquement.  La  région  mammaire  est  soumise  à  une  com- 
pression modérée.  Au  bout  de  8  jours  la  réunion  était  complète.  Le 
sein  était  encore  plus  .volumineux  que  celui  du  côté  opposé,  mais  on 
n'y  sentait  aucune  nodosité  et  les  douleurs  avaient  cessé. 

Pendant  2  mois  la  guérison  fut  complète.  G...  avait  repris  son  ser- 
vice .et  ne  ressentait  plus  aucune  douleur.  Maie  peu  à  peu  il  survint  un^ 
certaine  gène,  puis  de  véritables  douleurs  qui»  sans  être  aussi  fortes  que 
celles  qui  existaient  avant  l'intervention,  déterminèrent  cependant  le 
malade  à  se  présenter  à  notre  examen  le  i*'  septembre  1898  et, à 
demander  une  nouvelle  opération.  Le  sein  est  aussi  volumineux  qu'au- 
paravant. La  peau  est  tiorn^ale.  On  sent  par  la  palpation,  an  milieu 
d'une  masse  molle,  plusieurs  petites  nodosités,  dures,  dont  quelques- 
ines  sont  adhérentes  à  la  face  profonde  de  la  peau  au  milieu  de  la  cicar 
trice.  On  ne  trouve  pas  d^  ganglions  dans  l'aisselle. 

.  L'amputation  du  sein  est  pratiquée  le  5  septembre.  Deux  incisions 
semi-lunaires  circonscrivent  un  espace  elliptique,  à  grand  axe  oblique 
de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans  et  dont  le  mamelon  occupe  le 
centre.  La  glande  mammaire  tout  entière,  entourée  d'une  couche 
cellulo-graisseuse,  abondante,  est  enlevée  jusqu'au  grand  pectoral 
dont  l'aponévrose  apparaît  à  nu  au  fond*  de  la  plaie.  Hémostase,  suture, 
pansement  aseptique,  réunion  complète  le  huitième  jour. 

La  guérison  a  persisté  jusqu'à  l'heure  actuelle,  . 

Les  noyaux  enlevés  à  la  première  intervention  sont  durs,  de  consis* 
tance  fibreuse,  ne  s'écrasent  pas  sans  une  pression,  énergique.  Une 
couche  de  tissu  cellulo-graisseux  les  enveloppe  complètement.  A  la 
coupe  on  voit  que  le  noyau  est  constitué  par  une  petite  masse  de  tissu 
blanc,  lardacé,  d'aspect  fibreux,  dans  l'épaisseur  duquel  la  couche 
cellulo-graisseuse  environnante  envoie  quelques  traînées  jaunâtres. 

La  pièce  enlevée  par  la  seconde  opération  a  le  même  aspect.  Au 
milieu  d'une  masse  considérable  de  graisse  se  trouvent  quelques 
noyaux  arrondis,  ayant  la  même  consistance,  dure,  lardacée,  présentant 
à  la  coupe  la  même  apparence. 

L'examen  histologique  a  porté  sur  des  noyaux  provenant  des  deux 
interventions  et  a  fourni  les  résultats  que  nous  avons  exposés  au  para- 
graphe de  l'anatomie  pathologique. 


RECUEtL  DE  FAITS 


VITALITÉ,  CONSERVATrON  DE  LA  VIRULENCE,  VARIATIONS  DE  FORME 

DU 

BACILLE  DE  LA  PESTE  DANS  L'EAU  DE  MER 

PAR   MM. 

R.  WURTZ  et  H.  BOURGES 


On  admet  généralement  que  la  peste  p*est  pas  transmise  par  Teau. 
On  a  même  noté,  dans  différentes  épidémies  de  peste,  que  les  gens 
vivant  sur  des  bateaux,  au  milieu  d'un  foyer  épidémique,  paraissaient 
placés,  de  ce  fait,  à  Tabri  de  la  maladie.  C'est  du  moins  ce  qu'on  a  ob- 
servé à  Londres  (1665),  à  Canton  (1894}  et  à  Bombay  (1897).  Cependant 
Hankin,  au  cours  de  l'épidémie  actuelle  de3  Indes,. a  trouvé  le  bacille 
4e  la  peste  dans  l'eau  d'une  mare  placée  dans  pn  village  où  sévissait  le 
fléau;  il  fit  vider,  nettoyer. et  désinfecter  I9  mare  et  à  partir  de  ce 
moment,  la  maladie  ne  reparut  plus  dans  le  village.  Hankin  donne  ce 
fait  comme  un  exemple  de  la  possibilité  de  la  transmission  de  la  peste 
par  l'eau.  Wilm  dit  aussi  avoir  constaté  le  bacille  spéciQque  dans  l'eau 
•d'un  puits.  Malgré  cela,  il  est  indubitable  que  l'eau  n'a  joué  qu'un  r(>\% 
tout  à  fait  exceptionnel,  comme  agent  de  transmission,  dans  les  épidé- 
mies  de  peste. 

Pour  expliquer  ce  fait,  les  auteurs  font  valoir  que  les  expériences 
faites  jusqu'ici  semblent  montrer  que  le  bacille  de  la  peste  ne  vit  pas 
longtemps  dans  l'eau.  La  Commission  allemande  envoyée  aux  Indes  a 
observé  une  survie  de  10  jours,  Abel  de  20  jours;  Kasanski^  seul,  a 
retrouvé  le  microbe  encore  vivant  dans  Teau  au  bout  de  48  jours. 

Nous  avons  étudié  la  façon  dont  le  bacille  de  Yersin  se  comporte, 
non  plus  dans  l'eau  douce,  comme  les  expérimentateurs  précédents, 
mais  dans  l'eau  de  mer, 

L'eau  qui  a  servi  à  nos  expériences  provenait  de  la  Mancbe  et  avait 
été  prise  à  5  milles  au  large.  Cette  eau  contenait  une  quantité  innom- 
brable de  microbes.  Pour  la  purifier,  de  façon  à  pouvoir  y  ensemencer 
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le  microbe  de  la  peste,  et  pouvoir  aisément  l'en  isoler,  nous  avons 
filtré  cette  eau  au  (litre  Ghamberland. 

Une  première  série  d'expériences  a  été  faite  en  employant  la  tech- 
nique suivante.  On  ajoutait,  à  20  parties  d'eau  de  mer  filtrée,  4  partie 
de  culture  de  bacille  de  la  peste  dans  le  bouillon.  Dans  ce  milieu  la 
vitalité  du  bacille  s'est  conservée  jusqu'à  43  jours.  Une  souris  inoculée 
avec  1/4  de  centimètre  cube  au  39*  jour,  mourait  en  18  heures. 

On  pouvait  objecter  à  ces  faits  que  la  quantité  de  bouillon  (1  p.  20), 
ajoutée  à  Teau  de  mer,  fournissait  au  milieu  assez  d'éléments  nutritifs 
nouveaux  pour  fausser  les  expériences. 

C'est  pour  répondre  à  cette  objection  que,  dans  une  deuxième  série 
d'expériences,  nous  avons  modifié  notre  technique  de  la  façon  sui- 
vante : 

Une  anse  de  platine  de  la  dilution  employée  dans  la  première  série 
d'€\périences  (1  partie  de  bouillon  pesteux  pour  20  d'eau  de  mer)  a  été 
ensemencée  dans  5  centimètres  cubes  d'eau  de  mer  filtrée.  Dans  ce 
milieu  la  vitalité  s'est  conservée  jusqu'au  47*  jour,  nous  avons  trouvé 
la  virulence  intacte  jusqu'au  40*  jour;  à  partir  de  ce  moment  elle  s*est 
afi'aiblie,  mais  n'a  disparu  qu'avec  la  vitalité. 

Au  cours  de  ces  expériences  nous  avons  fait  en  outre  quelques 
observations  qui  méritent  d'être  relatées  brièvement  : 

i^  11  nous  a  paru  que  le  bacille  introduit  dans  l'eau  de  mer  dans 
la  2*  série  d'expériences,  non  seulement  a  survécu  dans  ce  milieu, 
mais  même  y  a  cultivé  ;  car  les  tubes  d'eau  de  mer  ensemencés  deve- 
naient très  légèrement  louches  au  11*  jour.  Ce  trouble  assez  apparent 
se  dissipait  à  la  longue. 

2^  La  longue  persistance  de  la  virulence,  qui  ne  disparaît  complète- 
ment qu'avec  la  vitalité,  et  reste  entièrement  intacte  presque  jusqu'à  U 
fin,  nous  a  semblé  constituer  encore  un  fait  intéressant. 

3°  Enfin,  nous  avons  noté  que  la  forme  ^u  bacille  a  paru  se  modi- 
fier, d'une  façon  inconstante,  il  est  vrai,  par  le  séjour  du  microbe  dans 
l'eau  de  mer.  A  plusieurs  reprises,  le  microbe  de  Yersin  avait  pris  la 
forme  d'un  gros  microcoque  avec  un  petit  disque  central  réfringent. 
Cette  modification  de  forme  était  assez  sensible  pour  nous  avoir  obligé 
plusieurs  fois  à  recourir  à  l'inoculation  à  la  souris  pour  bien  nous  con- 
vaincre qu'il  s'agissait  réellement  du  bacille  de  la  peste.  Ce  passage  par 
l'animal  rendait  d'ailleurs  au  microbe  sa  forme  typique. 
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La  scroftale  et  les  infections  adènoldiennes,  par  le  D' Gallois 

(Paris,  Soc.  (TÉditions  scientifiques.  Un  vol.  de  513  p.  4900). 

Qu'une  étude  de  la  scrofule  pût  être  une  tâche  utile  et  fructueuse, 
voilà  ce  qu'on  n'eût  pu  mettre  en  doute.  Cette  étude,  renouvelée,  d'une 
maladie  devenue  imprécise  en  ses  limites  et  en  sa  pathogénie,  pouvait 
et  devait  être  poursuivie  suivant  les  progrès  et  les  idées  doctrinales  de 
l'heure  actuelle. 

Dans  un  ouvrage  longuement  préparé  et  parachevé,  M.  Gallois  y  a 
pleinement  satisfait. 

Il  s'agit  d'une  œuvre  originale  et  remarquable,  actuelle  et  scienti- 
fique, où  la  doctrine  de  l'infection  a  trouvé  la  place  importante  qui  lui 
revient. 

Analytique  en  certains  de  ses  chapitres,  synthétique  en  d'autres, 
l'ouvrage  offre  an  lecteur  une  description  clinique  minutieuse  et  com- 
plète, en  môme  temps  qu'une  idée  générale  de  la  maladie,  suivant  ses 
causes  et  la  nature  de  ses  accidents. 

La  scrofule  doit  être  considérée,  non  comme  une  diathèse  ou  un 
terrain,  parce  que  ce  sont  là  choses  que  nous  ignorons,  mais  comme  un 
groupe  clinique  d*affections  diverses  en  apparence,  mais  fréquemment 
associées. 

Au  point  de  vue  anatomique  les  caractères  de  la  maladie  ne  sont 
pas  de  môme  nature  :  les  lésions  siègent  à  la  peau,  ou  au  niveau  des 
muqueuses;  elles  aboutissent  à  la  suppuration  et  à  l'ulcération,  ou,  au 
contraire,  à  la  résolution. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  môme  complexité  :  tantôt  c'est  le 
bacille  de  Koch,  tantôt  les  pyogènes  qui  sont  en  cause.  Mais  tous  ces 
accidents,  si  disparates  qu'ils  apparaissent,  doivent  être  régis  par  une 
cause  commune,  qui  en  explique  la  genèse. 

Les  plus  nombreuses  pages  de  ce  volume  sont  consacrées'à  la  des* 
cription  de  tous  ces  accidents  et  M.  Gallois  Ta  faite  avec  détail  et  avec 
clarté.  Cinq  chapitres  sont  consacrés  aux  scrofulides  de  la  peau  :  scro- 
fulides  bénignes  érylhémateuses,  exsudatives,  boutonneuses.  Arrivé  h  ce 
point  l'auteur,  suivant  une  pratique  qui  se  reproduit  plusieurs  fois,  fait 
une  étude  synthétique  dei  faits  qu'il  vient  d'exposer  par  le  détail.  Puis 
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le  livre  se  continue  par  la  description  des  scrofulides  cutanées  malignes, 
également  suivie  d'une  étude  d'ensemble. 

Après  les  lésions  de  la  peau,  nous  trouvons  celles  des  muqueuses, 
décrites  en  sept  chapitres  :  scrofulides  muqueuses  du  cavum»  du 
pharynx,  du  nez,  de  l'oreille,  de  Tœil,  des  organes  génito-ur inaires. 

La  seconde  étape  de  la  lésion  est  la  période  lymphatique,  la  propa- 
gation aux  ganglions,  la  scrofule  ganglionnaire. 

La  scrofule  ostéo-articulaire  et  parenchymateuse  (méningite, 
catarrhe  bronchique,  phtisie  caséeuse)  sont  des  accidents  souvent  plus 
tardifs. 

Eh  bien,  toutes  ces  lésions,  si  nombreuses,  si  variées,  sont  le  plus 
souvent  la  conséquence  d'une  infection  adénoîdienne. 

«  En  somme,  écrit  M.  Gallois,  la  scrofule  qui  n'était  déjà  plus  une 
maladie,  mais  un  .terrain,  tend  à  devenir  une  partie  du  chapitre  : 
Infections  adénoïdiennes.  Le  rapprochement  établi  entre  l'ancienne 
scrofule  et  les  jeunes  adénoïdes,  a  une  grande  importance.  Il  permet 
de  comprendre  la  genèse  et  l'enchaînement  des  accidents  scrofuleux, 
el  indique  de  quel  côté  on  doit  porter  son  effort  pour  les  empêcher  de 
se  produire.  » 

Ainsi  la  lésion  primitive  par  rapport  à  l'adénopathie,  que  Veipeau 
soupçonnait,  mais  qu'il  ne  pouvait  connaître,  M.  Gallois  pense  la  trouver 
dans  les  cavités  aériennes  de  la  face,  où  elle  est  représentée  le  plus  sou- 
vent par  des  végétations  adénoïdes.  C'est  elle  qui  est  la  grande  cause  de 
l'adénite  strumeuse.  D'autre  part  la  démonstration  des  propriétés  irri- 
tantes anormales  des  fluides  blancs,  que  Velpeau  considérait  comme 
probables,  M.  Gallois  la  trouve  dans  les  microbes  divers,  puisés  à  la 
surface  des  muqueuses  malades. 

Ces  deux  notions  capitales,  nous  les  devons,  la  première  à  la  rhi- 
noscopie,  la  seconde  à  la  bactériologie. 

Pour  M.  Gallois,  la  scrofule  n'est  donc  pas  une  maladie,  c'est  un 
type  clinique.  On  peut  admettre  que  ses  manifestations  se  produis<^nt 
sur  un  terrain  spécial,  mais  nous  ne  connaissons  pas  ses  caractères 
distinctifs.  La  cause  la  plus  lointaine  de  ses  manifestations  morbides,  c'est 
l'infection.  Ordinairement  les  agents  infectieux  sont  des  microbes 
pyogènes  vulgaires  ou  le  bacille  tuberculeux.  Les  premiers  sont  surtout 
la  cause  des  accidents  précoces;  le  bacille  de  Koch  constitue  presque  à 
lui  seul  la  cause  des  manif»*stations  plus  tardives^  bien  qu'il  puisse 
entrer  en  action  dès  le  début  de  la  maladie.  Ces  microbes  peuvent 
s'introduire  dans  l'organisme  par  plusieurs  voies,  dont  la  peau  el  les 
muqueuses  en  particulier. 

A  cet  égard,  dit  M.  Gallois,  il  serait  avantageux  de  fairo  un  départ. 
On  a  déjà  retranché  de  la  scrofule  les  infections  bacillaires  ou  pyogé- 
niques  à  porte  d'entrée  uro-génitale. 

-    Il  paraîtrait  également  avantageux  de  retrancher  de  la  scrofule  les 
infections  à  porte  d'entrée  cutanée,  dont  on  ferait  un  groupe  à  part.  De 
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la  sorte  Tauteur  arrive  à  réserver  le  nom  de  scrofule  au  type  clinique 
résultant  d'une  infection,  ayant  son  point  de  départ  dans  l'appareil 
aérien  de  la  face,  tel  qu'il  le  comprend,  c'«st-à-dire  le  pharynx,  le 
cavum,  le  nez  et  ses  sious,  l'oreille  et  l'appareil  lacrymal. 

Les  premiers  accidents  de  la  scrofule  se  montrent  à  la  peau  ou  dans 
les  muqueuses  précitées.  Les  végétations  adénoïdes  semblent  les  plus 
précoces  et  constituent  la  porte  d'entrée  capitale  de  Vinfection  stru- 
meuse.  L'otite  avec  carie  du  rocher,  l'hypertrophie  des  amygdales,  la 
blépharite,  la  kératite  superfîcielle,  l'impétigo,  l'érysipèle,  etc.,  peuvent 
être  le  résultat  de  l'infection  à  porte  d'entrée  dans  les  muqueuses  (rhi<>- 
nite).  Ces  manifestations  ont  pour  caractère  de  récidiver  facilement.  La 
persistance  de  la  lésion  rhino-pharyngée  explique  les  accidents  à  répé* 
tition,  mieux  que  le  terrain  dit  scrofuleux.  \ 

Du  côté  de  la  peau,  si  l'on  maintient  ces  accidents  dans  le  cadre  de 
la  scrofule,  on  a  l'impétigo,  l'eczéma,  etc.,  donnant  lieu  aux  adénites 
secondaires.  Et  d'autre  part  la  tuberculose  cutanée. 

A  l'étape  lymphatique,  les  scrofulides  bénignes  donnent  surtout  lieu 
à  des  adénites  pyogènes  ;  les  scrofulides  malignes,  à  des  adénites  bacil- 
laires. Les  muqueuses,  même  peu  altérées,  donnent  facilement  passage 
aux  microbes  et  les  contiennent  habituellement.  La  fièvre  ganglion- 
naire, la  pléiade  strumeuse  et  l'adénite  tuberculeuse  sont  les  formes  les 
plus  fréquentes.  11  y  faut  joindre,  sans  doute  aussi,  l'adénie  et  la  leu- 
cocythémie.  Les  adénopathies  du  médiastin  peuvent  être  la  conséquence 
de  celles  du  cou.  Quant  au  carreau,  il  ne  rentrerait  pas  dans  la  scrofule. 

Une  fois  l'étape  lymphatique  franchie,  on  assiste  aux  phénomènes 
de  généralisation  de  l'infection,  par  les  microbes  divers  cités  plus  haut. 

A  côté  de  l'infection  se  place  une  intoxication  par  les  produits 
microbiens,  résorbés  dans  le  rhino-pharynx,  la  dyspepsie  et  Tanoxémie 
par  insuffisance  nasale,  d'où  pâleur,  étroitesse  de  la  poitrine,  faiblesse 
du  tissu  osseux  qui  s'incurve  plus  facilement. 

Les  microbes,  les  portes  d'entrée  et  le  terrain  sont  les  trois  facteurs 
à  considérer  au  point  de  vue  étiologique. 

Ces  trois  facteurs  ont  été  étudiés  en  divers  chapitres  de  l'ouvrage  et 
de  la  manière  la  plus  complète. 

Le  diagnostic  de  la  scrofule  doit  être  établi  avec  l'affection  farcino- 
morveuse,  l'actinomycose,  la  syphilis,  soit  acquise,  soit  héréditaire. 

Le  chapitre  XXIII  est  consacré  au  traitement  :  écarter  les  germes, 
fermer  les  portes  d'entrée,  modifier  le  terrain,  voilà  la  triple  indication 
à  remplir.  La  dernière  partie,  très  développée,  comprend  l'hygiène,  les 
médicaments,  le  traitement  hydrominérai,  si  important. 

Un  dernier  chapitre  a  trait  à  Thistorique.  L'auteur  a  surtout  cherché 
à  montrer  comment  s'est  formé  le  groupement  des  accidents  de  la  scro- 
fule, négligeant  les  théories  et  les  explications  qui  s'y  rattachaient. 
Celles-ci,  à  vrai  dire,  importent  peu,  chaque  médecin  ayant  appliqué  à 
la  scrofule  les  doctrines  médicales  régnantes  à  l'époque    où  il  écrivait. 
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M.  Gallois  a  la,  dans  le  texte,  une  trentaine  d'auteurs  anciens,  dont  il 
donne  le  résumé.  Son  historique  arrive,  avec  cela,  jusqu'à  l'année  1800. 
À  partir  de  cette  époque,  les  travaux  sont,  à  la  fois,  trop  nombreux 
pour  qu'il  soit  possible  de  les  analyser  et  trop  connus  pour  qu'il  soit 
nécessaire  d'en  donner  l'exposé. 

En  lisant  ce  chapitre,  on  a  l'impression  de  la  confusion  dont  la 
maladie  scrofuleuse  a  été  l'objet,  et  de  la  nécessité  d'en  préciser  et  d'en 
définir  les  manifestations. 

C'est  certainement  l'un  des  nombreux  mérites  du  livre  de  M.  Gal- 
lois, puisqu'il  a  pu  s'appuyer  en  partie  sur  des  recherches  bactério- 
logiques, sur  la  connaissance  des  lésions  de  la  syphilis  héréditaire,  de 
l'actinomycose,  etc.,  maladies  dont  le  diagnostic  différentiel  se  pose 
parfois  et  non  sans  difficultés  cliniques. 

D'ailleurs  l'ouvrage  de  M.  Gallois  est  le  plus  complet  et  le  meilleur 
que  nous  possédions  sur  ce  sujet. 

D'  M.  Klippel. 
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